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Ueber die Selbstständigkeit des Fiebers in dem 
Symptomencomplex des acuten und chronischen 
Rheumatismus. 

Von 

Prof. 0. Kahler. 


\ on Selbstständigkeit des Fiebers in dem Symptomencomplex einer 
Krankheit können wir dann sprechen, wenn der fieberhafte Zustand 
eine Zeit lang als ganz vereinzeltes Symptom das Krankheitsbild be¬ 
herrscht, wenn es zu der bestimmten Zeit nicht gelingt neben dem 
Fieber noch andere der Krankheit sonst zukommendc Erscheinungen oder 
Veränderungen nachzuweisen, ln anderer Weise ausgedrückt, könnte es 
heissen, dass der fieberhafte Zustand sich in demselben Falle in seinem 
Auftreten und Bestehen völlig unabhängig von den anderen Krankheits¬ 
erscheinungen verhalten müsse. Selbstverständlich nehme ich bei For- 
mulirung dieses Satzes den Standpunkt des reinen Beobachters ein, und 
hat auch die Frage über das Vorkommen solchen selbstständigen Fiebers 
nur in klinisch-symptomatis' her Hinsicht eine Bedeutung. Sie hat mit der 
pathologischen Stellung des Fiebers unter den Symptomen der betreffen¬ 
den Krankheit an und für sich nichts zu schäften, speeiell direct nichts 
mit der Frage über die primitive oder consecutive Natur desselben. 
A priori ist es ja denkbar, dass auch ein anscheinend ganz selbstständig 
bestehendes Fieber ein conseeutives sei, wenn die zu Grunde liegende 
Organerkrankung sich dem klinischen Nachweise entzieht. 

ln diesem Sinne kann man das initiale Fieber des Abdominaltyphus 
als selbstständige Krankheitserscheinung beobachten, das heisst, es kann 
in Erscheinung treten, ohne dass sofort auch andere dem Typhus eigen- 
tbümiiebe Symptome nachzuweisen wären. Auch das sogenannte Pro- 
dromaltieber der Morbillen, welches in einzelnen Fällen ohne jedes ka¬ 
tarrhalische Symptom auftritt und abläuft, stellt ein ganz passendes 
Beispiel selbstständigen Fiebers dar. 

Z*itstUr. (. klin. Medlcin. Isd. XIX. II. 1 u. 2 1 
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In demselben Sinne nun kommt auch dem acuten Rheumatismus 
ein selbstständiges Fieber zu und nicht allein diesem, sondern, wie ich 
nachweisen zu können hoffe, auch dem chronischen Rheumatismus. 

Die Thatsache, dass Fieber dem Auftreten der Gelenkerscheinungen 
des acuten Rheumatismus vorangehen könne, ist schon altbekannt 
und namentlich von Seite einiger älterer englischer Autoren, wie Graves, 
Todd, Füller, besonders ins Auge gefasst worden, weil aus diesem 
selbstständigen Auftreten des Fiebers seine primitive Natur, i. e. seine 
Unabhängigkeit von einer Localisation des rheumatischen Processes de- 
ducirt werden sollte. Chareot 1 ist diese Thatsache nicht minder ge¬ 
läufig, und ebenso betont er den Umstand, dass das Fieber auch das 
Bestehen nachweisbarer Gelenkaffectionen überdauern könne. Fest hält 
er jedoch an der älteren Anschauung von Besnier und Homolle, 
welche das Fieber als conseoutive Erscheinung innerer rheumatischer 
Organerkrankung auffassen. Angesichts der fehlenden Relation zwischen 
Fieberintensität und Schwere der Gelenkcrscheinungen aber fühlt sich 
Chareot gedrängt zu erklären, dass hier noch etwas Unbekanntes 
existire, welches die Anschauungen der früher genannten englischen 
Autoren doch nicht unbedingt zurückzuweisen verstattet. ln Deutsch¬ 
land hat man der Frage nach der primitiven und consecutiven Natur 
des Fiebers bei acutem Rheumatismus gleichfalls seit längerer Zeit Auf¬ 
merksamkeit geschenkt, dieselbe jedoch weniger durch den Nachweis 
selbstständig auftretenden Fiebers, als durch den Versuch zu entscheiden 
gestrebt, darzuthun, dass dem acuten Rheumatismus ein typischer Ver¬ 
lauf des Fiebers zukomme. Diesen von Wunderlich 2 inaugurirten 
Bestrebungen ist namentlich Friedlaender 3 gefolgt, wie dessen wieder¬ 
holte Mittheilungen an die Congresse für innere Medicin zeigen; aller¬ 
dings mit geringem Erfolge. Der neueste Autor, der eine umfassende 
Bearbeitung des Rheumatismus geliefert hat, A. Garrod jun. 4 , spricht 
sich über die primitive oder consecutive Natur des Fiebers bei acutem 
Rheumatismus nicht definitiv aus, hat jedoch trotz des ihm wohlbekannten 
Vorkommens selbstständigen Fiebers bei dieser Erkrankung mehr Nei¬ 
gung, sich der Anschauung der älteren französischen Autoren anzu- 
schliessen. Die hier erörterte Frage scheint übrigens heutzutage, wo 
wir mit Berechtigung uns auf den Standpunkt stellen können, dass der 
Rheumatismus zu den Jnl'cctionskrankhciten zu zählen sei, jede Wichtig¬ 
keit verloren zu haben, indem wir die sämmtlichen Erscheinungen der 
Krankheit, darunter auch das Fieber, als die Folgen der Einwirkung 
einer und derselben Noxe auf den Organismus betrachten können. In 
den folgenden Mitteilungen ist demnach auch das Hauptgewicht nur 
aut die in klinischer und vor Allem in diagnostischer Beziehung wichtige 
Thatsache des selbstständigen Vorkommens des Fiebers bei Rheumatismus 
gelegt. 
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Dem ersten Auftreten der Gelenkerscheinungen bei aeutcra Rheuma¬ 
tismus geht Fieber häufig einige Tage, in seltenen Fällen, nach meinen 
Beobachtungen, bis zu 7 Tagen voraus und zwar ohne dass während 
dieser Zeit irgend eine Erkrankung innerer Organe kenntlich würde oder 
auch sich aus später eintretenden Erscheinungen als vorher schon vor¬ 
handen erschliessen Hesse. Solche mit langem Initialfieber verlaufende 
Fälle von acutem Rheumatismus werden in der Regel mit Abdominal¬ 
typhus diagnostisch verwechselt und zwar um so leichter, als neben dem 
Fieber sich Milzschwellung und nicht selten auch Diarrhoen einstellen. 
Erst mit dem Eintreten der Gelenkerscheinungen wird dann die Diagnose 
rectificirt. 

Ein ganz ausgesprochenes Beispiel giebt folgender Krankheitsfall: 

Ein 13jähriges Mädchen erkrankt am 24. Oct. 1884 mit Frösteln und etwas 
Halsschmerzen. Die Abendtemperatur des ersten Krankheitstages erreicht, wie die 
beistehende Curre 1. ausweist. 39,5 0 C. In den folgenden Tagen besteben neben 

Curve I. 

Krankheitstag: 



Fieberbewegungen, welche des Morgens 38,3—38,9, am Abend 39,6—39,8° C. be¬ 
fragen. hochgradige Abgeschlagenheit, stark belegte Zunge, es lässt sich durch Per¬ 
cussion eine ganz ausgesprochene Zunahme der Milzdämpfung bis über die mittlere 
Axillarlinie nach vorn erkennen. Kein auffallender Meteorismus, keine Roseola, keine 
Affection der Halsorgane, hingegen nach vorausgängiger Stuhlverstopfung und ohne 
dargereichte Abführmittel am 29. Oct., i. e. am 6, Krankheitstage, fünf diarrhoiseho 
Stublentleerungen, am 30. Oct. drei solche. Am 29. Oct. stellt sich bei dem ziem¬ 
lich anämischen Mädchen eine auffallende Verbreiterung des Herzstosses und der 
Headämpfung nach links heraus, und es wird an der Herzspitze ein lautes systo¬ 
lisches Blasegeräusch neben dem ersten Herzton wahrnehmbar. Dasselbe Herzge- 
räuseb ist auch an den anderen Auscultationsstellen, besonders stark auch im zweiten 
lntercostalraum links vom Sternum, zu hören. Zeitweilig besteht ein zweiter Dop¬ 
pelten. neben dem Sternum und an den Auscultationsstellen der grossen Gelasse am 
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deutlichsten. Die Pulsfrequenz beträgt bei einer Temperatur von 39,8° C. 60, der 
Puls ist gross, deutlich celer. Der Milztumor durch Percussion bis zur vorderen 
Axillarlinie nachzuweisen, die Milz nicht zu tasten. Am 31. Oct. endlich, i. e. am 
8 . Krankheitstage, treten schmerzhafte Erscheinungen am linken Kniegelenk auf, die 
Pulsfrequenz bleibt dauernd 60. Am 1. Nov. ist die rheumatische Geienkaffection 
am linken Kniegelenk und ausserdem am linken Fussgelenk deutlich ausgesprochen. 
Sofort eingeleitete Salicylbebandlung bringt schon am Abend Nachlass des Fiebers 
und der Gelenkschmerzen, der Puls sinkt auf 54, der Herzbefund ist unverändert. 
Es bestehen jedoch keine Herzbeschwerden, auch keine Dyspnoe. Am 2. Nov. ist 
die Pat. fieberfrei und bleibt es fortan, die Gelenke sind nicht schmerzhaft, wenn 
auch noch etwas geschwollen, das subjective Befinden ein vorzügliches, die Puls¬ 
frequenz schwankt zwischen 48 und 59. Am 3. Nov. ist die Herzdämpfung zur Norm 
zurückgekehrt, die Herzgeräusche nur mehr als ein schwaches an allen Ostien wahr¬ 
nehmbares Blasen zu vernehmen. In den folgenden Tagen verschwinden dann die 
Gelenksaffectionen, der Herzbefund kehrt völlig zur Norm zurück und die Puls¬ 
frequenz steigt allmälig. bis am 9. Nov. 70 Pulse gezählt werden. Die Salicylbe¬ 
bandlung wuide im Ganzen durch 8 Tage fortgesetzt. Die dargereichte Dosis be¬ 
trug in den ersten Tagen zweistündlich 0,3 g Acidum salieylicum, vom 3. Tage 
angefangen ],5 g pro die. Bemerkt sei noch, dass ich seither alljährlich Gelegen¬ 
heit hatte, die betreffende Patientin zu untersuchen und jedesmal völlig normalen 
Herzbefund zu verzeichnen. Hingegen hatte das Mädchen wiederholt Anfälle von 
ziemlich intensiver Chlorose zu überstehen. 

Seitdem ich diesen so eklatanten Fall beobachtet, hatte ich noch 
wiederholt Gelegenheit, Aehnliches zu sehen. Der berichtete Krankheits¬ 
fall jedoch ist der vollständigste in Rücksicht der klinischen Beobach¬ 
tung, über welchen ich selbst verfüge. Fs fragt sich nun, ob sich aus 
den Beobachtungen irgendwelche Merkmale ableiten lassen, welche die 
Unterscheidung eines solchen initialen Fiebers des Rheumatismus vom 
Abdominaltyphus gestatten werden. Hier möchte ich vor Allem auf das 
Fehlen des treppenförmigen Ansteigens der Temperatur Gewicht legen 
(man vergleiche die Curvc), welches bei keinem halbwegs gut ausge¬ 
sprochenen, von Anfang an beobachteten Falle von Abdommaltyphus 
vermisst wird, es sei denn, dass es sich um einen jener abortiven Fälle 
handelt, die dann wieder andere Merkmale an sich tragen. Ferner sei 
das Nichtauftreten von Roseola am 5. Krankheitstage hervorgehoben und 
vielleicht noch auf die relative Kleinheit des Milztuinors hingewiesen. 
Damit aber sind eigentlich die diagnostischen Anhaltspunkte erschöpft. 
Auch die in unserem Falle so deutliche, und wie ich sofort berichten 
werde, auch schon von Anderen beobachtete Bradycardie ist keine Er¬ 
scheinung, welche in dillerentialdiagnostischer Beziehung Werth besitzt, 
da es Fälle von Abdominaltyphus giebt, welche von Anfang an mit 
auffallender Pulsverlangsamung verlauten. 

In allen solchen Fällen von Gelenkrheumatismus, welche ich beob¬ 
achtet habe, kam die Salicyitherapie immer erst nach Auftreten der 
Gelenkerscheinungen zur Anwendung und hatte jedes Mal prompten Ef¬ 
fect. Ueber die eventuelle Beeinflussbarkeit des Fiebers durch dieses 
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Medicament in früherer Zeit kann ich demnach nichts aussagen. Erwähnt 
sei ferner, dass in keinem der von mir beobachteten Fälle eine Endo- 
carditis, auch während des weiteren Verlaufes nicht, nachweisbar wurde. 
Auch die bei den früher beschriebenen Kranken beobachteten Herzerschei¬ 
nungen hatten nur die Bedeutung von accidentellen Geräuschen und von 
Herzdilatation bei einem anämischen, fiebernden Individuum, wie dies 
wohl zur Genüge aus den Angaben der Krankheitsgeschichte hervorgeht 
und keiner näheren Begründung bedarf. 

Selbstverständlich habe ich in der Literatur nach ähnlichen Beob¬ 
achtungen gesucht und in der That in einer gelegentlichen Bemerkung 
E. Wagners 3 (Zur Kenntniss des Abdominaltyphus) Fälle berichtet 
gefunden, die vollkommen dem Bilde gleichen, das ich eben an einem 
Beispiel erläutert habe. Wagner erwähnt, dass er Fälle gesehen habe, 
wo die Diagnose tagelang zwischen Typhus und acutem Gelenkrheuma¬ 
tismus schwankte, bis schliesslich die gewöhnlichen Symptome des Ge¬ 
lenkrheumatismus eintraten und Heilung durch Acidum salieylieum er¬ 
folgte. Der Autor beschreibt dann die schweren Begleiterscheinungen 
des Fiebers: Milztumor, selbst geringen Meteorismus, häufig Durchfälle: 
er führt auch an, dass der Puls dabei nicht beschleunigt sei, selbst 
60 Schläge betrage, und dass Herzcomplicationen fehlen. 

Eine zweite Reihe hier zu beschreibender Beobachtungen wird durch 
Fälle von acutem Gelenkrheumatismus dargestellt, bei welchen nach 
spontan erfolgtem oder durch Salicylsäure herboigefiihrtem Ablauf der 
Gelenkaffectionen das Fieber noch durch einige Zeit, selbst durch 
Wochen fortdauert, ohne dass eine Erkrankung innerer Organe dabei 
nachweisbar wurde. Folgender ganz charakteristischer Fall soll dies 
belegen: 

Am 17. Mai 1885 sah ich einen löjühr. Gymnasiasten, welcher seit 8 Tagen 
über Gliederschmerzen zu klagen hatte, seit 4 Tagen deutliche Ficberbewogungen 
zeigte and die typischen Symptome des acuten Gelenkrheumatismus (vgl. Carve II.) 
darbot. Es waren die beiden Hand- und Kniegelenke, das rechte Fussgelenk und 
das linke Schultergeler.k befallen. Das Herz erwies sich als frei, ebenso andere innere 
Organe, es bestanden massige Fiebererscheinungen, kein Milztumor. Typische, am 
18. Mai sofort eingeleitete Salicvlbehandlung (0,5 g Acidum salieylieum zweistünd¬ 
lich) brachte bereits am folgenden Tage vollständigen Fieberabfall, wesentliche Er- 
mässigung der Gelenkerscheinungen, welch letztere am weiter folgenden Tage völlig 
verschwunden erschienen, sodass der Patient das Bett verliess. Wegen starken Ohren¬ 
sausens und sonstigen unangenehmen Nebenwirkungen des dargereichten Medica- 
nients wurde die Salicylbehandlung ausgesetzt. Zu meiner l'eberraschung nun trat 
am 21. Mai eine neuerliche Erhebung der Temperatur auf 89" C. ein und es folgte 
ein durch zwölf Tage anhaltendes Fieber, ohne dass neuerliche Gelenksclimerzen oder 
irgend eine innere Organerkrankung nachweisbar geworden wären. Das subjective 
k Befinden des Patienten war während dieser ganzen Zeit ein gutes. Es fehlten alle 

1 schwereren Allgemeinerscbeiuungen. Das Herz blieb auch nachträglich frei von allen 

( Veränderungen. Wie aus der Temperaturcurve zu ersehen, handelt es sich um ein 
massiges, selten 89 11 C. erreichendes, blos abendliches Fieber. 
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Curvo II. 


Krankheitstag: 
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Eine ganz analoge Krankheitsbeobachtung scheint von Graves mit- 
getheilt worden zu sein, neuerlich zwei ganz analoge von Gee ß . Eine 
dieser letzteren kurz wiederzugeben sei mir gestattet. Sie betrifft einen 
20jährigen Mann, welcher im October 1886 einen acuten Gelenkrheuma¬ 
tismus und im Anschluss an diesen ein Fieber von nahezu 30tägiger 
Dauer durchmachte. Am 29. October war die Temperatur 39,4° C., 
die Gelenkaffcctionen typisch ausgesprochen, nach 12 weiteren Tagen 
waren beide, Fieber und Gclenkerscheinungen verschwunden, so dass der 
Patient am 14. November ausgeht. Am folgenden Tage jedoch steigt 
die Temperatur wieder auf 39,4° C. ohne neuerliche Gelenkaflfectionen 
und ohne nachweisliche innere Erkrankung, Salicylsäure scheint keinen 
Erfolg zu haben. Vom 16.—30. November erhöht sich die Abendtem¬ 
peratur immer über 38,9, selten über 39,8, nie erreicht dieselbe 40° C. 
Vom 1. bis zum 16. December sinkt die Abendtemperatur allmälig zur 
Norm. Die Morgentemperaturen scheinen immer niedrige gewesen zu 
sein. Der Autor betont, dass durch genaueste Beobachtung und Unter¬ 
suchung jede andere Fieberursache auszuschliessen gewesen sei, und dass 
auch nachträglich Intactsein aller inneren Organe, speciell auch des 
Herzens nachgewiesen wurde. Es liegt somit in dieser Beobachtung 
eine mit der von mir mitgetheilten völlig übereinstimmende vor: in 
beiden Fällen handelt es sich um ein dem vollständigen Ablauf eines 
acuten Rheumatismus folgendes selbstständiges Fieber. 
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Solche Beobachtungen von dem Gelenkrheumatismus vorangehenden 
oder folgenden selbstständigen Fiebern, wie sie bisher mitgetheilt wurden, 
sind immerhin seltene Erscheinungen. Sie lassen sich aber auffallend 
mehren, wenn man Fälle mit hereinzieht, wo sich neben solchem 
Fieber die Erscheinungen eines Herzklappenfehlers nachweisen 
lassen. 

Bekannt ist die Thatsache, dass Individuen mit einem von einer 
rheumatischen Endocarditis herstammenden Vitium cordis die NeigUDg 
besitzen, wiederholt an acutem Gelenkrheumatismus zu erkranken. Be¬ 
obachtungen von solchen sogar mehrmals des Jahres eintretenden schwe¬ 
reren oder leichteren Anfällen sind ja etwas Gewöhnliches. Nun giebt 
es unter diesen Anfällen solche, wo die Gelenkerscheinungen relativ sehr 
wenig ausgesprochen sind, und diese bilden den natürlichen Uebergang 
zu selbstständigen Fiebererscheinungen, welche gelegentlich bei solchen 
Kranken zur Beobachtung gelangen, Fiebererscheinungen, welche ohne 
jede Andeutung einer Gelenkaffection oder anderweitiger Erkrankungen 
innerer Organe (Pericarditis, Pleuritis, Infarct, Angina) auftreten und 
längere Zeit anhalten. Man kann so ein massiges, nur in den Abend¬ 
stunden hervortretendes Fieber beobachten, das 39° C. nicht oder nur 
selten erreicht, dafür aber durch Wochen oder selbst Monate anhält. 
Oder es tritt das Fieber mit kürzerer Dauer, aber in heftigerer Weise 
auf und kann dann eine viel bedeutendere Höhe, bis über 40° C. er¬ 
reichen. Die Fieberanfälle dieser Art haben mitunter nur ein- bis 
zweitägige Dauer, können sich aber nach sehr kurzen Intervallen wieder 
einstellen. Gegen Salicylsäure und Salol erweisen sich diese Fieberbewe¬ 
gungen oft, jedoch durchaus nicht immer, resistent. Schon bei dem früher 
beschriebenen selbstständigen rheumatischen Fieber habe ich auf das Vor¬ 
kommen einer ganz ausgesprochenen Mil/.vcrgrösserung hinweisen können, 
ln noch viel auffallenderer Weise findet sich dies bei dem jetzt beschriebenen 
Fieber der Herzkranken. Hier wird die Milz, und zwar ohne dass man etwa 
vorangegangene lnfarcte jedesmal dafür verantwortlich machen könnte, 
nicht selten deutlich am Rippenbogen tastbar. Wir sind gewohnt, die 
Grundlage solchen Fiebers in einer rccurrirenden Endocarditis zu suchen, 
und in der That lässt sich bei einer Reihe von Fällen ein deutliches 
Vorschreiten der Veränderungen an den Herzklappen und Ostien nach¬ 
weisen, und ergiebt uns die gelegentlich gemachte Obduction den Befund 
einer recidivirenden frischen Endocarditis. Sollen wir nun aus diesen 
nicht anzuzweifelnden Beobachtungen uns einen Rückschluss auf die Ur¬ 
sache des selbstständigen Fiebers beim acuten Rheumatismus ohne nach¬ 
weisbare Herzaffection gestatten? Ich glaube, dass die Beantwortung 
dieser Frage angesichts des mehrfach gelieferten Nachweises eines Frei¬ 
bleibens der Herzklappen nach völligem Ablaufen des Proccsses gegen 
die Möglichkeit eines solchen Schlusses spricht, und meine vielmehr, 
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dass ira Gcgcntheil die Vermuthung zu Recht bestellt, es sei ein Tlieil 
der Falle von Fieber bei Herzkranken als ein selbstständiges rheuma¬ 
tisches Fieber zu deuten, das heisst nicht nothwendig durch ein Wieder¬ 
aufleben des endoearditischen Processes bedingt. Haben doch schon seit 
jeher die Autoren, welche die primitive Natur des Fiebers beim Rheu¬ 
matismus verfochten haben, auf die zweifellos feststehende Thatsache 
hingewiesen, dass das Auftreten von Endocarditis im Verlauf des acuten 
Gelenkrheumatismus keinen Ausdruck in der Fiebercurve finde. Und 
spricht nicht das in einzelnen Fällen ganz prompte Verschwinden des 
Fiebers nach Salicyldarreichung auch für die rheumatische und gegcD 
die endocarditische Natur desselben? 

Im Anschluss an das bisher Mitgetheilte halte ich mich für be¬ 
rechtigt, Beobachtungen von rheumatischen*) Myalgien zu besprechen, 
deren begleitendes Fieber mitunter eine solche Intensität und solche 
Eigenthümlichkeiten gewinnt, dass es in klinisch-diagnostischer Bezie¬ 
hung in den Vordergrund tritt. Solche Fälle werden meiner Erfahrung 
nach häufig verkannt, namentlich dann, wenn die Erscheinungen des 
Muskelschmerzes weniger ausgesprochen sind und die Aufmerksamkeit 
des Beobachters vor Allem durch das mitunter sehr lang anhaltende 
Fieber vollauf in Anspruch genommen ist. Die Diagnose neigt sich 
dann dem Typhus abd., unter gewissen Umständen sogar der Cerebro¬ 
spinalmeningitis zu; und das ist nicht gleichgültig, weil die richtig ein¬ 
geleitete Therapie den Kranken rasche Genesung zu bringen vermag. 

Diese rheumatischen Myalgien sind den fieberhaft verlaufenden rheu¬ 
matischen Neuralgien an die Seite zu stellen, über welche vor zwei 
Jahren Immermann und Edlefscn berichtet haben 1 . Ersterer be¬ 
zeichnet diese Fälle als larvirte'n Gelenkrheumatismus und hebt 
den therapeutischen Effect der eingeleiteten Salicylbehandlung besonders 
hervor. Es giebt Fälle von rheumatischen Myalgien, wo die Individuen 
mit massigen Fieberbewegungen und verhältnissmässig wenig intensiven 
Muskelschmerzen erkranken. Diese letzteren zeigen verschiedenartige 
Localisation, sitzen entweder in den Brustmuskeln, dann mit heftigem 
Oppressionsgefühl verbunden, oder vorwiegend in den Rückenmuskeln, 
in den Schultermuskeln etc. Das begleitende Fieber ist ein höchst ein¬ 
förmiges, Anfangs höher, 3t) 0 C. erreichend oder selbst überschreitend, 
später, zumeist schon nach Ablauf weniger Tage oder einer Woche massi¬ 
ger, zwischen 38 und 38,8 0 C. Immer, auch zu Beginn der Erkrankung, 
sind die Morgenremissionen des Fiebers sehr tief, später lässt sich in 
den Morgenstunden stets Normaltemperatur naehweisen. ln solcher Art 
zieht sich das Fieber dann selbst durch mehrere Wochen hin und wird 


*) r Rheumatisch“ selbstverständlich in dem Sinne: durch die Noxe des acuten 
Gelenkrheumatismus bedingt, 
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häufig schon wegen seiner langen Dauer und wegen des Fehlens palpa- 
bler Organerkrankungen trotz der nicht vorhandenen Darmerscheinungcn 
für ein typhöses erklärt. Ein geringer percussorisc h nachweisbarer Milz¬ 
tumor findet sich hie und da, eine Milzvergrösserung von bedeutendem 
Umfange dagegen habe ich dabei nie beobachtet. Sehr charakteristisch 
ist ferner eine selbst monatelang nach Ablauf der Krankheit noch be¬ 
stehende Neigung zu Wiederkehr der Myalgie und leichter begleitender 
Fieberbewegungen. Den Einfluss der Salicyltherapie betretfend kann ich 
nur sagen, dass ich zweimal davon prompten Effect, rasches Schwinden 
des Fiebers und der Muskelschmerzen gesehen habe, und dass dieser 
prompte Effect sich auch bei Behandlung der Recidive mit Salicylpräpa- 
raten sehen liess. In einem Falle hatte die Behandlung anscheinend 
keinen vollen Erfolg, doch stand dieser Fall nicht in meiner unmittel¬ 
baren Beobachtung, und ich kann demnach nichts über die Art der Durch¬ 
führung der Therapie aussagen. 

Bei empfindlichen, reizbaren Individuen, vor Allem bei solchen mit 
neuropathischen Dispositionen, können während des Verlaufs solcher 
fieberhafter Myalgien verschiedenartige nervöse Begleiterscheinungen auf- 
treten, wodurch das Krankheitsbild noch weiter getrübt wird. Solche 
Beobachtungen bilden den Uebergang zu febrilen rheumatischen Myalgien, 
welche mit sehr auffallenden nervösen Erscheinungen einher¬ 
gehen, zu Fällen, welche dann den Eindruck von sehr schweren Erkran¬ 
kungen machen und leicht als Cerebrospinalmeningitis gedeutet werden. 
Und doch bringt die wahre Erkenutniss der Sachlage und die damit ein¬ 
geleitete Salicyltherapie mit einem Schlage Sicherung der Diagnose und 
Heilung. 

Folgende Krankheitsgeschichte, die einer an meiner Klinik zu An¬ 
fang vorigen Jahres gemachten Beobachtung entstammt, wird diesen Satz 
bekräftigen. 

Am 14. Febr. 1890 wird ein lGjälir. Mädchen in die Klinik aufgenommen, wo¬ 
bei wir folgende Anamnese, zum Theii von den Eltern, zum Theil von dem das Miid- 
j eben früher behandelnden Arzte erhalten: 

I Die Mutter der Patientin leidet an epileptischen Anfällen, die seit ihrem 6. Le¬ 

bensjahre bestehen und einigemal in jedem Jahre ointreten. Fünf Geschwister der 
j Kranken sind gesund. In ihrem 7. Lebensjahre hat die l'at. durch zwei Monate an 
\eitstanz gelitten: es besteht somit ganz ausgesprochene neuropathisebe Disposition. 
Das Hasse, schwächlich gebaute Mädchen ist noch nicht meustruirt. Vor sieben 
Wochen soll dasselbe durch einige Zeit gefiebert haben, Näheres jedoch woiss die 
l’at darüber nicht anzugeben. Seither hatte sie häufig über heftige Kopfschmerzen 
zu klagen und seit zwei Wochen hat sie forner heftige Schmerzen in den Ober¬ 
schenkeln. Von dem Arzte wird ausserdem berichtet, dass die Kranke vor beiläufig 
zier Wochen einen schweren epileptischen Anfall mit etwa eine Stunde dauernder 
* Bewusstlosigkeit durchgemacht haben soll. Seither jedoch keine Wiederholung eines 

i solchen Anfalles, In letzterZeit aber evidente Fieberbewegungen, hi© und da Frösteln, 
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und auch der erwähnte Krampfanfall soll durch einen Schüttelfrost eingeleitet wor¬ 
den sein. 

Am Tage der Aufnahme. 14. Febr., wird folgender Status erhoben: Die kleine, 
sehr schwächlich gebaute, magere und anämisch aussehende Patientin zeigt eine 
Temperatur von 38,3° C., einen Puls von 100. Sie nimmt die linke Seitenlage ein 
und äussert beim Versuch jeder activen Bewegung sowie auch bei passiven Be¬ 
wegungsversuchen, welche vorgenommen werden, heftigste Schmerzen. Namentlich 
der Versuch, den Kopf vorwärts zu neigen, macht der Pat. anscheinend sehr heftige 
Schmerzen, Drehbewegungen hingegen, welche passiv ausgeführt werden, ver¬ 
ursachen nur geringen Schmerz. Die Nackenmuskeln sind deutlich druckschmerz¬ 
haft. jedoch nicht in Contractur befindlich. Die Oberschenkel etwas angezogen, die 
Unterschenkel in gebeugter Stellung. Die ersteren sind auf oberflächlichen und 
tiefen Druck ausserordentlich schmerzhaft, die Unterschenkel dagegen völlig un¬ 
schmerzhaft. Ausserdem lässt sich bei der Patientin eine auffallende allgemeine 
Hauthyperästhesie constatiren. Der Unterleib ist nicht eingezogen, cerebrale Sym¬ 
ptome lassen sich auch bei der genauesten Untersuchung keine auffinden, Sensorium 
und Intelligenz sind frei. Es besteht kein Kopfschmerz, keine Empfindlichkeit des 
Schädels oder der Wirbelsäule beim Beklopfen. Die ophthalmoskopische Unter¬ 
suchung ergiebt einen normalen Augenhintergrund. Die Brust- und Unterleibs¬ 
organe verhalten sich normal, bis auf eine percussorisch nachweisbare Vergrösse 
rung der Milzdämpfung. Der ohne jede Schwierigkeit entleerte Harn zeigt hellgelbe 
Farbe, ist etwas trübe, sein specif. Gew. 10J0; er ist frei von Eiweiss und Zucker. 

Die Diagnose musste in suspenso bleiben; aus leicht verständlichen Gründen 
lag jedoch die Annahme einer protrahirten Meningitis cerebrospinalis ziemlich nahe. 

Der weitere Verlauf lässt sich am besten mit Anlehnung an die Temperatur- 
curve (vgl. Curve III.) schildern. 

Curve III. 

Februar. März. 
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Wie zu ersehen, treten von Zeit zu Zeit starke Fieberexacerbationou auf, mit- 
unter blos von Frösteln, mitunter von einem wirklichen kurzdauerndem Frost ein¬ 
geleitet und jedesmal begleitet von ziemlich heftigen Kopfschmerzen, von Nausea 
und häufig eintretendem Erbrechen. Das Erbrochene besteht nur aus der früher 
aufgenotomenon Nahrung und Schleimmasseu. Im weiteren Verlauf dieser Fieber- 
anfälle, von denen im Ganzen vier beobachtet wurden (und zwar am 18., 25. und 
27. Nov. drei starke, am 20. Nov. ein schwacher), bestand jedesmal grosse Unruhe, 
Hin- lind Herwerfen, lautes Stöhnen und Klagen über heftige Schmerzen im Nacken 
und in den Oberschenkeln, im Ganzen ein recht schweres Krankheitsbild. In den fieber- 
freienZeiten zwischen den Anfällen hingegen erhielt sich das gleich am Aufnahmstage 
erhobene Bild ziemlich gleichförmig fort. Der Stuhl wurde in normaler Weise ent¬ 
leert, es bestand mit Ausnahme der Fieberzeiten etwas Appetit und wurde auch 
wirklich Nahrung aufgenommen. Niemals fand sich auch nur eine Spur von Gelenk- 
affection oder von irgend welchen Veränderungen an den inneren Organen bis auf 
den erwähnten kleinen Milztumor. Niemals trat auch irgend ernsteres, objectiv nach¬ 
weisbares cerebrales oder spinales Symptom hervor; das Kniephänomen war dauernd 
nachweisbar, ziemlich lebhaft, Fussclonus fehlte. Der Harn blieb immer von Eiweiss 
und Zucker frei, niemals war Aceton nachweisbar oder ergab sich Eisenchlorid- 
reaction. Am 17. Februar wurde zum ersten Male zu diagnostischen Zwecken auf 
Peptongehalt des Harns geprüft und dasselbe in reichlicher Menge nachgewiesen. 
Am 19. Febr. fand sich bei neuerlicher Untersuchung abermals reichlich Pepton im 
Harn und so auch bei nochmaliger Untersuchung in späterer Zeit; vom 28. Febr. 
an wurde Pepton im Harn vermisst. 

Schon nach einigen Beobachtungstagen hatte sich mir die Vermuthung aufge¬ 
drängt, dass wir es in diesem Falle mit einem larvirten Gelenkrheumatismus zu thun 
haben, vor Allem auf Grund des immer wieder eintretenden spontanen Nachlassens 
der schweren Erscheinungen, welche die Fieberanfälle auszeichneten, dann wegen 
der vorherrschenden Myalgien und des Fehlens jeder anderen greifbaren Grundlage 
der Krankheit. Das sich naturgemäss ergebende therapeutische Experiment jedoch 
wurde wegen der im Ganzen nicht allzu bedrohlichen Lage der Pat. und des Inter¬ 
esses, welches uns dieser Krankheitsfall einflössen musste, verschoben, bis der am 
27. Febr. eintretende schwere Fieberanfall den Anlass dazu gab, am 1. März mit der 
Salicyltherapie zu beginnen. Die Kranke erhielt 3 g Natrium salicylicnm pro die, 
und wie mit einem Zauberschlage schwand das Fieber, im Laufe weniger Tage traten 
auch die Muskelschmerzen vollständig zurück; es stellte sich vollständige Euphorie 
ein. Am 18. März wurde die Pat. völlig geheilt entlassen. 

Der mitgetheilte Krankheitsfall ist in mehrfacher Beziehung bemer¬ 
kenswert!). Zunächst sei, um vor Allem dem Zwecke dieser Mittheilung 
gerecht zu werden, der hervorragende Antheil hervorgehoben, welchen 
die Fieberbewegungen an dem Krankheitsbilde hatten. Dieselben mussten 
in diagnostischer Beziehung immer wieder in den Vordergrund der Er¬ 
wägungen gestellt werden, denn immer wiederkehrende, jedesmal mit 
Schüttelfrost einsetzende Fieberanfälle bilden ja ein klinisches Symptom 
von einschneidender Bedeutung. Ferner sei auf die exact nachgewiesene 
Peptonurie hingewiesen, welche hier zweifellos als ein Theil der Erschei¬ 
nungen des rheumatischen Processes zu deuten sein wird. Es lässt sich 
ja bekanntlich beim acuten Gelenkrheumatismus Pepton in reichlichen 
Mengen im Harn nachweisen (v. Jaksch). Unsere Beobachtung nun 
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zeigt, dass man auch bei rheumatischen Processen, welche ohne Gclenk- 
affection einhergehen und sich nur in Gestalt heftiger Myalgien aus¬ 
prägen, Pepton beobachten kann*). Die Kenntniss dieser Thatsache ist, 
wie ich glaube, wichtig, weil wie in unserem Falle, so auch in anderen 
das Auftreten der Peptonausscheidung durch den Harn im Zusammen¬ 
hang mit den übrigen Symptomen zu einer Fehldiagnose führen kann. 
Nichts liegt ja näher, als in einem Falle, wo neben heftigen Nacken¬ 
schmerzen, Hauthyperästhesie, Fieberanfällen Pepton nachgewiesen wird, 
an eine eitrige Meningitis zu denken, bei welcher Grkrankungsform be¬ 
kanntlich Pepton häufig nachweisbar wird. Weiter möchte ich noch auf 
die so auffallenden und manchmal geradezu bedrohlichen nervösen Be¬ 
gleiterscheinungen aufmerksam machen, welche sich in dem berichteten 
Falle von rheumatischer Myalgie feststellen Hessen. Die Grundlage der¬ 
selben ist in der neuropathischen Disposition des Individuums zu suchen, 
sie gehören in die Kategorie jener nervösen Symptome, welche bei sol¬ 
chen Individuen gelegentlich bei jeder Infectionskrankheit, z. B. während 
eines Abdominaltyphus, beobachtet werden können. Endlich habe ich, 
und das ist wohl das Wichtigste, noch den Nachweis zu erbringen, dass 
es sich hier in der That um einen dem acuten Gelenkrheumatismus 
direct zuzuzählenden Krankheitsprocess gehandelt hat. Die eclatante 
therapeutische Wirkung der Salicylbehandlung ist hierfür das maassgebende 
Moment, und ich möchte dies in derselben Weise hervorheben und als 
Stütze der Diagnose verwerthen, wie dies Immermann rücksichtlich 
seines larvirten Gelenkrheumatismus gethan hat. Wir kennen keine an¬ 
dere Erkrankungsform, bei welcher die Salicvlsäure eine ähnliche prompte 
Wirkung entfalten würde, und dies gestattet uns, eine Diagnose ex ju- 
vanfibus zu stellen. 

Als ein Unicum ist der besprochene Krankheitsfall gewiss nicht zu 
betrachten, er bildet vielmehr, wie ich glaube, eine ganz natürliche 
Uebergangsfonn zu den zum Glück seltenen Fällen von schwerem, sog. 
cerebralem Rheumatismus. Diesen will ich jedoch, da ich kein neues 
Material beizubringen habe, nicht in den Rahmen meiner Betrachtungen 
aufnehmen, muss aber darauf hinweisen, dass in solchen Fällen mitunter 
die excessive Temperafurstcigerung bei völligem Zurücktreten der Ge¬ 
lenksymptome und ohne nachweisbare Erkrankung innerer Organe das 
Krankheitsbild beherrscht. 

Die bisherigen Ausführungen haben den Zweck verfolgt, die auffal¬ 
lende Selbstständigkeit, welche dem Fieber in dem Symptomencomplex 
acuter rheumatischer Erkrankungen zukommt, klarzustellen. Nun sei 


*) Pacanowski (diese Zeitsehr. Bd. IX. S. 432) zahlt unter den Krankheits¬ 
fällen. bei welchen ihm der Nachweis von Peptonurie gelang, auch einen nicht näher 
beschriebenen Fall von Rheumatismus muscularis auf. 
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von demselben Gesichtspunkte aus auch der chronische Rheumatis¬ 
mus*) untersucht. Auch diesem kommt, wie ich erweisen zu können 
holle, ein Fieber von ähnlicher Selbstständigkeit zu. ln der Literatur 
finden sich bisher meines Wissens keinerlei zutreffende Beschreibungen 
solchen Fiebers. Die Bemerkungen der Autoren beschränken sich mehr 
auf gelegentliche Aeusserungen, dahin gehend, dass der chronische Rheu¬ 
matismus in einzelnen Fällen fieberhaft einsetzen und dass mit der Re- 
erudeseenz der Gelenkaffectionen Fieberbewegungen auftreten können. 
Charcot 8 ist es, der noch die ausführlichste Beschreibung dieser Fieber¬ 
bewegungen giebt. Sie sind nach meiner Erfahrung überhaupt viel 
ausgesprochener, intensiver und länger dauernd, als man es allgemein 
anzunehmen geneigt scheint. Doch gehören die bei ausgesprochenen 
Gelenkaffectionen sich einstellenden Fieberbewegungen nicht in den Rah- 


*) Es erscheint nothwendig, vorauszuschicken, dass ich unter dem Begriff des 
chronischen Rheumatismus auch jene Affection subsumire, welche von den Autoren 
unter dem Namen: die rheumatoide Arthritis, die rheumatische Gicht, die primitive 
asthenische Gicht, die Arthritis sicca, Rheumatismus nodosus beschrieben worden 
ist und weiche sich in pathologisch-anatomischem Sinne als Arthritis deformans poly- 
articularis bezeichnen lasst. Ich bin der Ueberzeuguug, dass die Noxe des Rheu¬ 
matismus zu jenen lang dauernden, deformire’nden Gelenkerkrankungen, welche in 
ihrer Weiterentwicklung ein so typisches Krankheitsbild darstellen, Veranlassung 
giebt. muss jedoch dabei betonen, dass gelegentlich anderweitige Noxen, auch solche 
nervöser Natur, Ursache für ähnliche Gelenkerkrankungen werden können; die 
tabische Arthropathie, das Malum coxae senile und andere Formen besitzen wohl 
ihre volle ätiologische Selbstständigkeit. Die ausgesprochene Anschauung fällt mit 
jener Charcot’s und zahlreicher älterer Autoren zusammen, während die neueren 
Schriftsteller über die einschlägigen Fragen, z. B. Senator und Garrod jun., die 
Affection als eine ganz eigenartige vom chronischen Rheumatismus abtrennen. Die 
hauptsächlichste Stütze für die Annahme der Zusammengehörigkeit des chro¬ 
nischen Rheumatismus und der Arthritis deformans polyarticularis finde ich in der 
auch von mir zweifellos beobachteten Thatsache, dass bei jungen Individuen, welche 
nie einen Anfall von acutem Gelenkrheumatismus durchgemacht haben, sich zu einer 
ganz typisch entwickelten rheumatoiden Arthritis ein Herzklappenfehler hinzugesellen 
kann. Ich habe jetzt noch ein 26jäbr. Mädchen in Beobachtung, welches vor vier 
Jahren die ersten Anfänge einer deformirenden Arthritis gezeigt hat und bei welchem 
ich im dritten Jahre des Bestehens der Erkrankung ganz allmälig sich die Erschei¬ 
nungen einer Aortenklappeninsufficienz entwickeln sah. Solche Beobachtungen wie 
diese und einschlägige ältere von Romberg, Trousseau, Trastoure, Ball, 
Charcot sprechen unbedingt dafür, dass Endocarditis im Verlaufe der Arthritis 
deformans gerade so auftreten könne, wie im Verlaufe des Rheumatismus, demnach 
für die Zusammengehörigkeit der beiden Erkrankungsiormen. Auch in Rücksicht 
der auftretenden Fieberbewegungen lässt sich kein Unterschied zwischen dem chro¬ 
nischen Rheumatismus und der Arthritis deformans polyarticularis finden. Ebenso¬ 
wenig in Rücksicht des mitunter auffallend acuten Beginnes der Erscheinungen. 
Diese letztere Thatsache wird übrigeus dadurch anerkannt, dass auch Senator und 
Garrod jun. eine Entwicklung der Arthritis deformans polyarticularis aus dem acu¬ 
ten Rheumatismus zugeben. 
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men meiner Betrachtungen; dieselben beziehen sich vielmehr nur auf 
solche unter meinen Beobachtungen, bei welchen auffallende Fieberbewe¬ 
gungen ohne Gelenkaffeetionen oder bei völlig stationärem Verhalten der 
letzteren festgestellt werden konnten. Es kann dieses Fieber auftreten: 
1. als initiales Fieber, dem ersten Auftreten der Gelenkerscheinungen 
vorausgehend, oder 2. als recurrirendes Fieber im weiteren Ver¬ 
laufe der Krankheit. 

In der Vorgeschichte von Individuen, welche an chronischem Rheu¬ 
matismus leiden, findet sich nicht selten die Angabe über eine länger 
dauernde fieberhafte Erkrankung, welche dem Beginn der eigent¬ 
lichen Gelenkerscheinungen um längere Zeit vorangegangen und, 
wie man erfahren kann, als Abdominaltyphus diagnosticirt und behan¬ 
delt worden ist. Zweimal habe ich bei Kranken, welche später durch 
Jahre hindurch in meiner Beobachtung standen, Gelegenheit gehabt, ein 
solches fieberhaftes Stadium selbst zu verfolgen, und ich glaube die 
Meinung aussprechen zu dürfen, dass dieses Fieber mit dem nachher 
entwickelten chronischen Rheumatismus in directem Connex 
steht. Nur eine dieser beiden Krankheitsgeschichten sei hier wieder¬ 
gegeben. 

Eine 21jährige, kleine, schwächlich getaute und immer anämische Frau ent¬ 
stammt einer in ausgesprochener Weise zu rheumatischen Processen disponirten Fa¬ 
milie. Ihre Mutter starb an durch Rheumatismus acquirirtem Herzklappenfehler, 
eir. Bruder leidet an durch Rheumatismus acutus entstandener Aortenklappeninsuf- 
ficienz. Im Jahre 1887 hatte die Frau zeitweilig über ziehende Schmerzen in beiden 
Knie- und Schultergelenken zu klagen, welche hauptsächlich bei Bewegungen her¬ 
vortraten und die Aufmerksamkeit der Pat. nur in geringem Maasse in Anspruch 
nahmen. Objectiv Hess sich damals an den Gelenken nichts finden. Einige Monate 
später wurde die Frau bettlägerig und überstand eine fieberhafte Erkrankung (vgl. 

Curve IV. 

Krankheitstag: 



CurveIV.) von 22tägiger Dauer. Während derselben besteht Anorexie, belegte Zunge, 
es lässt sich eine geringe Milzschwellung durch Percussion nachweisen, die Milz 
wird jedoch niemals tastbar. Nie stellte sich Meteorismus, niemals Diarrhoe ein, 


21 

• A 





'Ü 

sb. 

x 

Z u 




>4 


1: 


□ igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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nie fand sich Roseola. Hingegen bestanden die ganze Zeit hindurch allerlei lästige 
nervöse Begleiterscheinungen. Wie die beistehende Curve IV. ausweist, zeigte das 
Fieber keinen bestimmten Typus und war im Ganzen ein sehr massiges, nur dreimal 
wurden39°C. überschritten, sonst standen die Abendtemperaturen immer nur zwischen 
38 and 39° C., die Morgentemperaturen waren zumeist normal. Während des gan¬ 
zen Fiebers wurde fleissig sowohl nach Erkrankungen innerer Organe als auch nach 
Erscheinungen von Gelenkerkrankung gesucht, durchaus mit negativem Erfolge; nur 
die gewöhnliche, solche Fieber begleitende Abgeschlagenheit und Muskelschwäche 
Hess sich nachweisen. Nach Ablauf des Fiebers erholte sich die etwas herunter¬ 
gekommene Patientin sehr langsam und einige Wochen später begannen die Schmer¬ 
zen in den Knie- und Schultergelenken wieder stärker hervorzutreten, und nach Ab¬ 
lauf einiger Monate waren die typischen Erscheinungen der Arthritis deformans 
polyarticularis mit spindelförmigen Anschwellungen der Finger, der bekannten An¬ 
schwellung des Handwurzelgelenks entwickelt. Die Affection machte dann durch 
1% Jahre weitere Fortschritte, dann fing langsam Besserung und Rückbildung man¬ 
cher Erscheinungen der Krankheit an, aber noch jetzt zeigt die Patientin die deut¬ 
lichen Zeichen der Krankheit an ihren difformirten Hand- und Fingergelenken. 
Sonst ist sie ziemlich frei von Bewegungsstörungen. Es sei hier nebenbei bemerkt, 
dass dieser Fall einen relativ günstigen Verlauf zeigt, in dieser Hinsicht jedoch 
Dicht als besonderer Ausnahmsfall gelten kann, da ich schon mehrfach solche Fälle 
mit verhältnissmässig günstigem Ausgang zu sehen Gelegenheit hatte, und auch von 
anderen Beobachtern der mitunter schon nach wenigen Jahren eintretende Stillstand 
der Krankheit und eine oft auffallende Rückbildung der GelenkdilTormitäten be¬ 
tont wird. 

Wie schon gesagt, glaube ich das in diesen Fällen beobachtete 
Fieber mit dem nachträglich zur Entwickelung gelangten chronischen 
Rheumatismus in Beziehung bringen zu können, wobei mir das Fehlen 
einer jeden anderen Erklärungsraöglichkeit des doch 22 Tage anhaltenden 
Fiebers als wesentlichste Stütze dient. Ganz Aehnliches habe ich übri¬ 
gens in einem zweiten Falle, der gleichfalls ein junges Individuum be¬ 
trifft, beobachten können. 

Das recurrirende Fieber, welches wir bei den an chronischem 
Gelenkrheumatismus leidenden Individuen finden können, ist eine noch 
interessantere Erscheinung, als das eben beschriebene Initialfieber. Wir 
können bei solchen Kranken das Auftreten von selbst mehrere Wochen 
dauernden uod sehr intensiven Fieberbewegungen zu einer Zeit beobachten, 
wo dieselben keine Spur neuerlichen Erwachens der Gelenkaffection auf¬ 
weisen, ja zu einer Zeit, wo nur mehr ganz geringe Reste Gelenkerkran¬ 
kung in völlig stationärem Zustande vorliegen. 

Folgende Krankheitsgeschichte möge zur Illustration des Gesagten 
dienen. 

Dieselbe betrifft einen 32jährigen Schauspieler, den ich im Januar 1885 zum 
ersten Haie sah. Er litt damals bereits seit einigon Monaten an chronischem Ge¬ 
lenkrheumatismus mit vornehmlicher Localisation in Knie- und Fussgelenken. Es 
fand sich in den ersteren beträchtlicher Erguss; ausserdem starke Abmagerung und 
Anämie. Anoh bestand damals leichtes abendliches Fieber. Nach einigen Wochen 
schwand das letztere, der Patient suchte eiue Heilanstalt auf und kehrte nach einigen 
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Monaten in wesentlich gebessertem Zustande zurück. Im Herbst des Jahres befand 
er sich wohl und war insoweit leistungsfähig, dass er seinem Berufe als Regisseur 
naobgehen konnte. Es Hessen sich übrigens immer noch erhebliche Veränderungen, 
namentlich auch Fiüssigkeitserguss in den Kniegelenken nachweisen. In den fol¬ 
genden drei Jahren zeigte dann der chronische Rheumatismus ein ziemlich gutartiges 
Verhalten, zeitweilig traten etwas stärkere Schmerzen in den afficirten Gelenken, 
hie und da auch ein neuerlicher beträchtlicher Erguss in denselben auf, nach relativ 
kurzer Zeit aber war der Patient immer wieder berufsfähig. Ich selbst hatte oft Ge¬ 
legenheit, denselben zu sehen. Ganz unabhängig nun von diesen zeitweise auftre¬ 
tenden Reerudescenzen der GelenkafTection stellten sich während der genannten 
Beobachtungszeit bei dem Pat. Fieberanfälle ein von mitunter mehrtägiger, bisweilen 
mehrwöchentlicher Dauer. Der Kranke, welcher die Temperaturmessungen selbst 
mit der grössten Sorgfalt durchfühite, suchte jedesmal, sobald die ihm bereits wohl- 
bekannten Erscheinungen eintraten, meine Klinik auf, um Mittheilung davon zu 
machen, sodass ich öfter Gelegenheit hatte, seine Temperaturmessungen zu control- 
liren und namentlich mich davon zu überzeugen, dass keinerlei Gelenkschmerz oder 
Gelenkschwellung bestand und nicht etwa eine zufällige Erkrankung innerer oder 
vielleicht der Halsorgane die Grundlage des Fiebers darstellte. Hervorgehoben seien 
übrigens die auffallend geringen, diese Fieberanfälle begleitenden Allgemeinerschei¬ 
nungen. Der Pat., welcher später eine Theaterschule leitete, Hess sich durch seine 
Fieberanfälle, welche doch mit Temperatursteigerung bis zu40°C. einhergingen, 
niemals in seinen Berufsgeschäften stören und kam jedesmal ohne besondere Zeichen 
von Ermüdung fiebernd in meine Klinik. Als Beispiel seien hier die Temperaturcurven 
zweier solcher Fieberanfälle mitgetheilt (Curve V. und VI.). In jedem Jahre traten 
zwei bis drei solcher Anfälle auf. 


Curve V. Curve VI. 

Krankheitstai': Krankhntstag: 



’ Iin Anschluss noch durch ft Tage leichtes 

abendliches lieber. 


Auch über einen zweiten, noch beroerkenswertheren Fall ähnlicher 
Art will ich berichten. Leider hatte ich nur ganz vorübergehend Ge¬ 
legenheit, den betreffenden Kranken zu beobachten und habe später nichts 
Verlässliches mehr über denselben erfahren können. 
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Es war ein 40jähr. Mann, der mich zu Ende des vergangenen Jahres hier in 
Wien consultirte. Als ich ihn in Gemeinschaft mit Herrn Collegen Dr. Hryntschak 
untersuchte, constatirten wir neben einer ganz ausgesprochenen chronischen Affection 
des rechten Fussgelenks eine Temperatur von 39,4° C. und waren überrascht, von 
dem sich sehr gewissenhaft beobachtenden Patienten folgende Angaben zu erhalten: 

Erkrankt sei er vor 3 V 2 Jahren mit dyspeptischen Beschwerden und wechseln¬ 
den nervösen Symptomen. Beiläufig ein Jahr später sei ein Fieberzustand festge¬ 
stellt worden und seither messe der Kranke selbst unausgesetzt und mehrmals täg¬ 
lich seine Körpertemperatur. Er war auch in der Lage, uns die ganze Liste seiner 
sich über mehr als zwei Jahre erstreckenden Originalaufzeichnungen vorzulegen. Die 
Durchsicht ergab, dass während dieser ganzen Zeitperiode bis auf meist blos Tage 
oder Wochen, selten Monate währende Unterbrechungen constant ein höheres Fieber 
bestanden hat. Wochen und Monate lang fanden wir tägliche Temperaturen zwischen 
38,5 und 39,5, ja selbst zwischen 39 und 40° C. verzeichnet. Zumeist hatte dieses 
Fieber einen remittirenden Typus, nur selten der F. hectica ähnlich mit normaler 
oder unter der Norm stehender Morgentemperatur. Durch lange Perioden hindurch 
liess sich die Neigung zum Bestehen relativ hoher Morgentemperaturen und zu auf¬ 
fallend geringen Tagesschwankungen, mitunter sogar zum Typus inversus nach- 
weisen. Der Ernährungszustand des fortdauernd an dyspeptischen Beschwerden, 
nervösen Symptomen und besonders an Schlaflosigkeit leidenden Patienten erwies 
sich allerdings als ein schlechter, aber doch als ein auffallend besserer, wie ihn ein 
aus anderer Ursache so lange Zeit fieberndes Individuum darzubieten pflegt, z. B. 
bei Eiterungsprocessen, bei tuberculöser Affection. Auch während der Zeit unserer 
Beobachtung ertrug der Kranke die vorhandenen Fieberbewegungen anscheinend 
sehr gut, seine Klagen bezogen sich vorwiegend auf seine nervösen Beschwerden 
und auf das vorhandene Leiden im rechten Fussgelenk. Dieses letztere hatte sich 
seit ca. 2 Jahren allmälig und unter wechselnden Schmerzen entwickelt. Das Fuss¬ 
gelenk und einige Fusswurzeiknochen erschienen geschwollen, die Gelenkkapsel ver¬ 
dickt, bei Druck wenig schmerzhaft, nirgend eine Spur von Neigung zu Eiterung im 
oder um das Gelenk. Die Haut über dem Gelenk glänzend, gespannt, in Folge an¬ 
gewendeter äusserer Mittel geröthet und pigmentirt. Sonst ergab die genaueste 
Untersuchung des Patienten nur ein negatives Resultat. Der Harn zeigte völlig nor¬ 
male Beschaffenheit. 

Auf dieses Wenige beschränkt sich das, was ich über diesen Pa¬ 
tienten, der Wien alsbald wieder verliess, anführen kann. Trotzdem 
möchte ich, allerdings mit allem Vorbehalte, der Vermuthung Ausdruck 
geben, dass auch hier, wie im früheren Falle, ein den chronischen Rheu¬ 
matismus begleitendes, selbstständiges Fieber Vorgelegen hat. Die lange 
Dauer, die relative Gutartigkeit desselben, welche wie im früheren Falle 
auch hier deutlich ausgesprochen erscheint, der fehlende Nachweis jeder 
anderen Erkrankung, welche doch nach zweijährigem Bestände mit fieber¬ 
haftem Verlauf zur Höhe ihrer Nachweisbarkeit gediehen sein musste, sind 
die Gründe, welche ich als Stützen dieser Vermuthung anzuführen habe. 

Die vorstehenden Beobachtungen zeigen, dass wie dom acuten, so 
auch dem chronischen Rheumatismus ein Fieber von auffallender Selbst¬ 
ständigkeit zukomrat. Doch besteht ein Unterschied darin, dass die dem 
acuten Rheumatismus zugehörenden selbstständigen Fieberbewegungen 
sicherer auf ^ die Salicyltherapie reagiren, als die dem chronischen 

Zeiittfer. f. kiln. Medleia. Ed. XIX. H. 1 u. 2. •> 
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Rheumatismus entsprechenden. Bei solchen Fällen bleibt die oingeleitete 
Salicylbehandlung häufig ohne oder doch von sehr geringor Wirkung. 

Und nun zum Schluss noch die Bemerkung, dass die vorstehenden 
Mittheilungen vor Allem dem klinischen, diagnostischen Interesse zu 
dienen haben. Es wird vielleicht bei Berücksichtigung derselben ge¬ 
lingen, manchen sonst unerklärt bleibenden Fieberstand richtig zu deuten. 
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Untersuchungen über Acetonurie mit besonderer Berück¬ 
sichtigung ihres Auftretens bei Digestionsstörungen. 

(Aus der roedicinisehen Klinik des Hrn. Hofrath Prof. Nothnagel in Wien.) 

Von 

Dr. Heinrieh Lorenz, 

klinischem Assistenten. 


Petters') war der Erste, welcher den damals bereits lange bekannten 
Geruch der Exspirationsluft und der Harne Diabetischer erklärte, indem 
er in letzteren und später auch im Blute der Diabetiker Aceton nach¬ 
wies. Weiter konnte er auch im Harn eines Masernkranken Aceton 
constatiren. 

Kaulieh 2 ) bestätigte diesen Befund an Diabetikern und constatirte 
das Vorkommen von Aceton bei einer grossen Reihe von verschiedenen 
Erkrankungen, die nur eine Symptomengruppe und zwar Magendarm- 
ers'heinungen gemeinsam hatten. 

Kaulich hatte in allen diesen Fällen die Diagnose der Acetonämie 
aus dem Gerüche gestellt, da man damals geeignete, am Krankenbett 
verwertbare MethodeD zur Acetonbestimmung nicht kannte. Seine 
Theorie der Acetonbildung im menschlichen Organismus bei Störungen 
im Verdauungscanal entbehrte wegen der Unsicherheit der Geruchsbestim- 
roung des Beweises, insbesondere als im Magendarminhalte Aceton auf 
chemischem Wege nicht nachzuweisen war. 

Letzterer Umstand bewog Cantani 3 ), den Ort der Acetonbildung 
in die Leber zu verlegen. Auch dieser hatte Acetonämie ausser beim 
Diabetes mellitus' noch bei verschiedenen Erkrankungen, wie Magenstö- 


Ij Petters, Untersuchungen über die Honigharnruhr. Prager Vierteljahrs¬ 
schrift. 14. Jahrg. 3. 81. 1857. 

i) Kaulich, Ueber Acetonbildung im thierischen Organismus Ebenda. 
17. Jahrg. 3. 58. 1860. 

3j Cantani, Ueber Acetonämie. Citirt nach dem Uef. in Schmidt’s Jahrb. 
127. 167. 1865. 
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rangen, Verstopfung, Trunkenheit und febrilen Krankheiten beobachtet 
und stellte vier Typen von Krankheitserscheinuugen auf, die nach der 
Acuität und Intensität der Intoxication wechseln. 

Eine Reihe späterer Forscher befasste sieh theils mit der experi¬ 
mentellen Frage der toxischen Wirkung des Acetons, theils mit der ge- ' 

nauen chemischen Bestimmung des im Harn gefundenen Körpers. 

Die Thierversuche von Kussmaul 1 ), v. Buhl und Tappeiner 2 ), 
Frerichs 3 ) und seinen Schülern, Penzoldt 4 ), Albertoni 5 ), v. Jaksch 6 ) 
und Anderen führten zwar zu sehr verschiedenen Ergebnissen, doch zeigen 
die positiven Resultate besonders von Tappeiner, Penzoldt, Alber¬ 
to ni und v. Jaksch, dass das Aceton Ursache selbst schwerer Intoxi- 
cationserscheinungen werden kann. 

Die chemische Frage der Acetonurie wurde durch die Auffindung 
der Eisenchloridreaction in diabetischen Harnen von Gerhardt 1 ) wesent¬ 
lich erweitert. Nach Gerhardt ist diese Reaction der Diacetsäure an¬ 
gehörig. Er glaubt in der Zersetzung derselben den Ursprung des im 
Harn aufgefundenen Acetons zu erkennen. 

Deichmüller''), Tollens 3 9 ), v. Jaksch 10 11 ) weisen nach, dass die 
Eisenchlorid roth färbende Substanz der diabetischen Harne Acetessig- 
säure ist. i 

Nun sind auch für den qualitativen Nachweis des Acetons im Harn , 

resp. im Destillate desselben bequeme Methoden bekannt geworden: 
v. Jaksch") führte die Eicben’sche Jodoformprobe ein, nachdem er 
den sicheren Nachweis erbracht hatte, dass die Jodoform gebende Sub¬ 
stanz der Harne zum weitaus überwiegenden Theile Aceton ist. Darauf 

1) Kussmau], Zur Lohre vom Diabetes mellitus. Deutsches Archiv f. klin. 

Med. 14. I. 1874. 

2) v. Buh] (Tappoiner), Ueber diabetisches Coma. Zeitschr. f. Biol. 16. 

413. 1880. 

3) Frerichs, Leber den plötzlichen Tod und über das Coma bei Diabetes 
(diabetische Intoxication). Diese Zeitschr. 6. 1. 1883. 

4) Penzoldt, Beiträge zur Lehre von der Acetonurie und von verwandten 
Erscheinungen. Deutsches Archiv f. klin. Med. 34. 127. 1884. 

5; Albertoni, Die Wirkung und die Verwandlungen einiger StolTe im Orga¬ 
nismus in Beziehung zur Pathogenese der Acetoniimie und des Diabetes. Archiv f. 
experim. PatJiol. u. Pharm. 18. 218. 1884. 

6) v. Jaksch, Ueber Acetonurie und Diaceturie. Berlin 1885. 95. 

7) Gerhardt. Ueber Diabetes mellitus und Aceton. Wiener med. Presse. 

1805. No. 28. 

8 ' Deich mü 1 ler, Ueber diabetische Acetonurie. Liebig’s Annalen d. Chemie. 

209. 22. 

9) Toi Ions, Ueber Eisenehlorid roth färbende Harne. Ebenda. 209. 30. 

10, v. Jaksch, Ueber das Vorkommen von Acetessigsäure im Harn. Ber. d. 
Deutschen ehern, üesellscb. 15. Jahrg. 149(3. 18is2. 

11) v. Jaksch. Ueber Acetonurie. Zeitschr. f. physiol. Chemie. 6. 541. 1882. 
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reröffentlichte Penzoldt 1 ) die Indigoprobe mit Orthonitrobcnzaldehyd. 
Grossen Werth erlangte ferner wegen ihrer leichten Ausführbarkeit im 
nativen Harne die Legal'sche 1 ) Nitroprussidprobe. Weiter sind zu er¬ 
wähnen die Nitroprussidrcaction nach le Nobel*), die Fuchsinprobe nach 
Chaotard 4 ) und vor Allem die Quecksilberprobe von Reynolds 5 ), 
sowie die Abänderung der Lieben’schen Probe durch Gunning 5 ) mit 
Ammoniak und Jodtinctur. 

Einer überaus verdienstvollen Mühe unterzog sich v. .Jakseh rt ) in 
einer Prüfung der Empfindlichkeit aller dieser Proben sowohl an Aceton- 
lösnngen von bestimmtem Gehalte als auch an verschiedenen Harndestil¬ 
laten. Die der Mittheilung beigegebenon Tabellen illustriren die Ver- 
werthbarkeit der verschiedenen Reactionen sehr übersichtlich. 

Durch die Anwendung mehrerer dieser Proben sind wir nun in den 
Stand gesetzt, mit vollkommener Sicherheit das Aceton im Harndestillate 
nachzuweisen. 

Vom klinischen Standpunkte aus beschäftigten sieh nach Can- 
tani hauptsächlich mit der Aceton- und besonders der Acetessigsäure- 
ausscheidung beim Diabetes Kussmaul 1 ), Rupstein*), Quincke* 1 ), 
?. Buhl 10 ), Ebstein"), Jaenicke 12 ). 

Weitere Kenntnisse über das Vorkommen des Acetons und der Acet- 
essigsäure im Harn verdanken wir einer Reihe gründlicher Arbeiten von 
v. Jaksch. Vor Allem erwies derselbe IS ) das physiologische Auftreten 
geringer Mengen Acetons im Harn, welcher Befund von Legal 14 ) und 

1) Penzoldt, 1. c. 

2) Legal, Ueber eine neue Acetonreaetion und deren Verwendbarkeit für die 
Harnuntersuchung:. Breslauer ärztl. Zeitschr. 5. Jahrg. 3 u. 4. 1883. 

3,, C. le Nobel, Ueber einige neue chemische Eigenschaften des Acetons und 
verwandter Substanzen und deren Benutzung zur Lösung der Acetonuriefrage. Archiv 
1 . expenm. Pathol. u. Pharm. 18. 6. 1884. 

4) Cbautard, Bullet, de la Soc. chim. 45. 85. 1886. 

5; cit. nach le Nobel, I. c. 

6 ) y. Jaksch, Weitere Beobachtungen über Acetonurie. Diese Zeitschrift. 8. 
4-17. 1885. 

7) Kussmaul. 1. c. 

&) Rupstein, Ueber das Auftreten dos Acetons beim Diabetes mellitus. Cen- 
tralbl. f. d. med. W/ssenseb. 1874. No. 55. 

9) Quincke, Ueber Corna diabeticum. Beil. klin. Wocbenschr. 1880. No. 1. 

10) v. Buhl, 1. c. 

11) Ebstein, Ueber Driisenepithelnekrosen beim Diabetes mellitus mit beson¬ 
derer Berücksichtigung des diabetischen Coma. Deutsches Archiv f. klin. Med. 28. 
190. 1881. 

12) Jaenicke, Beiträge zur sogenannten Aoetonämie bei Diabetes mellitus. 
Deutsches Archiv f. klin. Med. 30. 108. 1881. 

Ld) r. Jaksch, Ueber Acetonurie. Zeitschr. f. physiol. Chemie. 6. 554, und 
fetcr Acetonurie und Diaceturie. Berlin 1885. 41. 

14) Legal, I. c. 12. 
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Penzoldt ') bestätigt wurde. Desgleichen hat le Nobel 1 2 ) im Harn 
Gesunder Spuren von Aceton aufgetunden, und es konnte in neuerer 
Zeit Baginsky 3 ) dasselbe auch bei Kindern beobachten. 

Der physiologischen Acetonurie stellt v. Jaksch verschiedene For¬ 
men pathologischer Acetonurie entgegen: Stets vermehrt fand er die 
Acetonausfuhr bei allen Krankheitsprocessen, die mit hohem Fieber ein¬ 
hergehen, und bezeichnete diese Form als febrile Acetonurie. Ueberein- 
stimmende Befunde bei Kindern beschreibt Baginsky 3 ). In einer 
zweiten Gruppe von Krankheiten ist die Acetonurie als inconstantes 
Symptom vorhanden: so beim Diabetes, bei gewissen Carcinomformen, 
welche noch nicht zu Inanition geführt haben, bei Inanition und bei 
Psychosen. Eine dritte Form der Acetonurie erscheint als Krankheit 
sui generis, als Ausdruck einer Autointoxieation. Diese Erkrankung ist 
selten. Fünf derartige Fälle hatte v. Jaksch 4 ) beobachtet, einen wei¬ 
teren Fall beschrieb Pawinski 5 ) als Asthma acotonicum, welchen er 
dem von v. Jaksch mit Epilepsia acetonica benannten 5. Fall an die 
Seite stellt. Ausserdem wurde noch ein derartiger Fall von Juffinger fi ) 
mitgetheilt. Ob diese beiden letzterwähnten Fälle wirklich in diese 
Gruppe gehören, lässt sich nicht entscheiden, da in beiden Publicationen 
ein Fehlen der Eisenchloridreaetion, welches eine Diaceturie ausschliessen 
würde, nirgends angegeben ist. Das Gleiche gilt für einen von Tuczek 1 7 ) 
veröffentlichten Fall mit epileptiformen Anfällen nach Antipyrinvergif- 
tung bei einem 4jährigen Kinde. Weiter beschreibt Stumpf 8 ) Aceton¬ 
urie als regelmässigen Befund bei puerperaler Eklampsie und ist geneigt, 
die Eklampsie als Symptom einer Autointoxieation, der Acetonämie, auf¬ 
zufassen. Auch Baginsky 9 ) fand bei Kindern mit eklaraptischen An¬ 
fällen den Acetongehalt des Harns enorm gesteigert, hält die Aceton¬ 
ämie jedoch nicht für die Ursache der Anfälle. 

1) Penzoldt, 1. c. 134. 

2) le Nobel, 1. c. 18. 

3) Baginsky, Ueber Acetonurie bei Kindern. Archiv für Kinderheilkunde. 
9. 1. 1888. 

4) v. Jaksch, Epilepsia acetonica, ein Beitrag zur Lehre von den Autointoxi- 
cationen. Diese Zeitscbr. 10. 362. 1885. 

5) Pawinski, lieber Acetonasthma, ein Beitrag zur Lehre von der Acetonurie. 
Berl. klin, Wochenschr. 1888. No. 50. 

6) Juffinger, Ein Fall von Autointoxieation mit Aceton. Wiener klin. Wochen¬ 
schrift. 1888. No. 17. 

7) Tuczek, SchwereAntipyrinvergiftung bei einem Kinde (Antipyrinepiiepsie). 
Berl. klin. Wochenschr. 1889. No. 17. 

8) Stumpf, Ueber puerperale Eclampsie. Verhandl. d. Deutschen Goselisch, 
f. Gyniik. 1. Oongr. 1886. 169. 

9) Baginsky, 1. c. 31. 
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Die Diaceturic ist nach v. Jaksch I) * 3 4 ) ausschliesslich ein Befund bei 
pathologischen Zuständen. Ausser bei bereits vorgeschrittenen Fällen 
von Diabetes mellitus findet sie sich bei Erkrankungen, die mit hohem 
| Fieber einhergehen, jedoch im Gegensatz zum Aceton hier nicht constant 
und besonders bei erwachsenen Individuen selten. Nach einer neueren 
Arbeit aus der Grazer pädiatrischen Klinik des Prof. v. Jaksch von 
Schrack 1 ) ist bei Kindern das Auftreten der Acetessigsäure ein fast 
fonstantes Symptom fieberhafter Zustände. Acetessigsäureausscheidung 
,i bei Erwachsenen sahen ferner Deichmüller 8 ) und Litten 4 ) bei acuten 
Exanthemen, Penzoldt 5 ) mehrmals bei Phthisen und Typhen, sowie 
Seifert 6 7 ) in einer Reihe von fieberhaften Erkrankungen, insbesondere 
beim Typhus mit beträchtlichen Störungen der Darmfunctionen. Auch 
bei fieberlosen Zuständen wurde Acetessigsäure im Harn öfters beob¬ 
achtet; so berichtet Gerhardt 1 ), die Eisenchloridreaotion wiederholt 
bei Alkoholikern angetroflen zu haben, v. Jaksch 8 ) sah Diaceturie bei 
Psychosen und zweimal bei Enterostenose in Folge von Darmcarcinom. 
G. Hoppe-Seyler 9 10 11 * ) fand intensive Eisenchloridreaction des Harns nach 
Schwefelsäurevergiftung, Senator ,0 ) bei einer Atropinvergiftung mit 
lödtlichem Verkauf) Schrack") machte die interessante Beobachtung, 

I dass bei Kindern regelmässig nach Einführung von Extractum filicis 
maris eine sehr beträchtliche Diaceturie auftrat, Litten'-’) beobachtete 
eine positive Eisenchloridreaction 14mal boi Krankheiten des Digestions- 
und ehylopoetischen Apparats, Churton 13 ) beschrieb das Auftreten von 


I) v. Jaksch. Ueber Acetonurie und Diaceturie. Berlin 1885. 118. 

2, Schrack, Ueber Acetonurie und Diaceturie bei Kindern. Jahrb. f. Kinder¬ 
beillunde. 29. 411. 1889. 

3) Deichmüller, Ueber Acetonurie bei Seharlachkranken. Centralbl. f. kt in. 
«ed. 1882. No. 1. 

4) Litten. Ueber einen eigenartigen Symptomencomplex in Uolgo von Selbst- 
infeotion bei dyspeptiseben Zuständen (Coma dyspepticuni). Diese Zeitschrift. 7. 
Sappl -Heft. 82. 1884. 

5) Penzoldt, 1. c. 137. 

6) Seifert, Ueber Acetonurie. Verbandl. d. phys.-med. Gesellsch. in Würz¬ 
ig. N. F. 17. 103. 1883. 

7) Gerhardt, ]. c. 

8) v. Jaksch, Ueber Acetonurie und Diaceturie. 126. 

9; G. Hoppe-Seyler. Ueber das Auftreten acetonbildender Substanz im Urin 
nach Schwefelsäurevergiftung. Diese Zeitschr. 6. 478. 1SH3. 

10) Senator, Ueber Selbstinfection durch abnorme Zersetzungsvorgänge etc. 
Diese Zeitschr. 7. 258. 1884. 

11) Schrack, 1. c. 4. 

12; Litten, 1. c. 

13) Churton, Two cases of non-diabetie acetonuria, eit. nach dem lief, in 
ü'imidt’s Jahrb. 214. 37. 
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Acetessigsäure bei einem Falle von Oesophaguscarcinom mit Umwachsung 
des Sympathicus. 

Weiter tritt die Acetessigsäure als Ausdruck einer Autointoxication 
im Organismus auf und zwar einmal unter dem Bilde des Kussmaul- 
schen Symptomencomplexes mit schwerem, letal endigendem Coma theils 
beim Diabetes mellitus, theils ohne solchen: so von v. Jaksch 1 ) bei 
Magencarcinom, von Litten 2 ) bei einer Scharlachkranken beobachtet. 
Zweitens unter schworen nervösen, aber nicht zum Tode führenden 
Symptomen. Litten 2 ) beschreibt bei 5 Individuen einen eigenthümlichen 
Symptomencomplex mit 2- bis 3tägigem Verlauf als Coma dyspepticum, 
welcher mit starker Acetessigsäureausscheidung einherging. Aehnliche 
Symptome schildert v. Jaksch 3 ) bei einem Falle von Morbus Addisonii 
mit vorübergehender Diaceturie, desgleichen Seifert 4 ) bei 2 Mädchen, 
welche in der Reconvalescenz nach acuten fieberhaften Krankheiten von 
diesem Zustande befallen wurden. Einen Fall von Acetessigsäureaus¬ 
scheidung mit einer etwas anderen Symptomengruppe hatte v. Jaksch 5 ) 
bereits im Jahre 1880 beschrieben. Derselbe stimmt mit dem von Can- 
tani 6 7 ) aufgestellten 3. Typus der Acetonurie überein. 

Drittens wird nach v. Jaksch 1 ) die Diaceturie als Ausdruck einer 
Autointoxication häufig bei Kindern beobachtet, und es ist wahrscheinlich 
ein Theil jener Processe, welche als Eklarapsia infantum beschrieben 
werden, als solche aufzufassen. 

Diese kurze Zusammenstellung der klinischen Formen der Aceton¬ 
urie giebt uns ein Bild von der Verschiedenartigkeit der Krankheits- 
processe, die zu Acetonurie oder Diaceturie führen können. Ueber die 
Bedingungen für das Auftreten des Acetons, sowie über dessen Bildungs¬ 
stätte und dessen Bedeutung lassen sich aus den bekannten Kranken¬ 
geschichten keine allgemein gültigen Schlüsse ziehen, und es ist schwer 
eben wegen der Vielgestaltigkeit der Krankheitsprocesse einen einheit¬ 
lichen Standpunkt für die Auffassung der Acetonurie zu gewinnen. 

Wenn ich hier abermals eine Reihe von Krankengeschichten über 
Acetonurie veröffentliche, so geschieht dies einerseits in der Meinung, 
dass wir nur aus dem Vergleiche einer grossen Zahl sorgfältig unter- 


1) v. Jaksch, Neue Beobachtungen über Acetonurie und Diaceturie. Ver¬ 
handlungen des 2. Congr. f. innere Med. 270. 1883. 

2) Litten, 1. c. 

3) v. Jaksch, Ueber Acetonurie und Diaceturie. 129. 

4) Seifert, 1. c. 102. 

5) v. Jaksch, Ein Fall von sogenannter Acetonämie. Prager med. Wochen¬ 
schrift. 1880. No. 20 u. 21. 

6) Cantani, I. c. 

7) v. Jaksch, Ueber Acetonurie und Diaceturie. 129. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über Acetonurie oto. 


25 


sachter Fälle Klarheit erlangen können über das Verhältniss patho¬ 
logischer Excretionsstoffe zu den beobachteten klinischen Symptomen, 
umsomehr, als wir gerade bei dem Studium der Acetonurie vorwiegend 
auf die klinische Beobachtung angewiesen zu sein scheinen, indem die 
so vielfach angestellten Thierexperimente trotz der mannigfachen Methoden 
und Modificationen zu keinem zufriedenstellenden Resultate geführt haben. 
Andererseits glaube ich, durch die Veröffentlichung der folgenden Fälle 
die allgemeine Aufmerksamkeit in der Frage der Acetonurie auf eine 
bestimmte Symptomengruppe, die Digestionsstörungen, zu lenken. 

Es ist mir im Verlaufe meiner Untersuchungen, die ich zunächst 
auf die gesammten Fälle ausdehnte, in welchen Aceton im Harn zu 
finden war, das überaus häufige Zusammentreffen von Magendarmerschei- 
nungen und AcetonausscheiduDg aufgefallen, welches Verhältniss aufge¬ 
klärt zu sehen mir besonders wünschenswerth und für die Frage der 
Acetonurie von Bedeutuog erschien. Es ist dies entschieden keine nene 
Erkenntniss. Im Gegentheil war das häufige Vorhandensein von Magen- 
darmaffectionen schon den ersten Beobachtern der Acetonurie bekannt. 
Petters') scheint es gewiss, „dass sich das Aceton nur bei gastrischen 
Störungen bilde“, Kaulich 2 ) fasste seine Befunde in folgender Weise 
^ zusammen: „Acetonbildung tritt im menschlichen Organismus bei Stö- 

I rangen im Verdauungscanal ein; es mögen diese beruhen in Anomalien 

der Secretion in Folge von Diätfehlern oder in organischer Erkrankung 
der Textur oder in behinderter Entleerung der Auswurfstoffe und dadurch 
bedingter Veränderung der Secretion der Magen- und Darmschleimhaut. • 
Diese Angaben wurden mit Misstrauen aufgenommen, weil die Diagnose 
der Acetonämie bloss aus dem Exhalationsgeruche gestellt worden war. 
Kussmaul 3 ) hält diese Lehre von der Acetonämie „auf schwachen 
Fussen stehend“; Penzoldt 4 ) wirft mit Recht der Theorie, nach welcher 
das Aceton durch abnorme Gährungen im Verdauungscanal entstehen 
soll, den Mangel an Beweisen vor, indem es sowohl den früheren For¬ 
schern als auch ihm nie gelangen war, Aceton im Mageninhalt aufzu- 
finden. Dieser Forderung wurde seither entsprochen, indem v. Jak sch 5 ) 
im Mageninhalt, sowie in den Fäces Aceton und zwar mit der verläss¬ 
lichen Probe von Reynolds nach weisen konnte. Spätere Forscher ver¬ 
halten sich gegen ein Verhältniss der Acetonurie zu Darmaffectionen 
weniger ablehnend; so hatte Seifert 6 ) unter 15 Typhusfäilen 9mal 
Eisenchloridreaction bei hohem Fieber mit beträchtlichen Störungen der 

| 1) Petters, 1. c. 94. 

I 2) Kaulich, 1. c. 72. 

[ 3) Kussmaul, 1. c. 31. 

h 4) Penzoldt, 1. c. 135. 

> 5) v. Jaksch, DieseZeitschr. 8. 36, und Ueber Acetonurie und Diaceturie. 50. 

6 ) Seifert, 1. o. 103. 
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Darmfunction beobachtet. Litten 1 ) spricht den Beziehungen der Magen¬ 
erkrankungen zur Acetonurie entschieden das Wort; nach ihm scheinen 
,unter den Krankheitsgruppen, bei welchen man das gelegentliche Auf- 
ireten jener Harnreaction (Eisenchloridreaction) beobachtet, die gastrischen 
und dyspeptischen Zustände, sowie die acuten exanthematischen Krank¬ 
heiten die erste Stelle einzunehmen.“ Leider hatten Seifert und Litten 
ihre Befunde nur auf die Eisenchloridreaction basirt. Auch v. Jaksch 2 ) 
hält bei seinem Falle von Epilepsia acetonica Für wahrscheinlich, dass 
der vorhandene Diätfehler den Anstoss zu einer vermehrten Acetonbil¬ 
dung gab. Endlich findet Sch rack 3 ) bei Kindern häufig Aceton, oft 
auch Acetessigsäure „bei acuten fieberhaften, aber auch ohne Fieber 
verlaufenden Verdauungsstörungen, als bei Magenkatarrhen, bei Darm¬ 
katarrhen und bei Erkrankungen des gesammten Verdauungstractus.“ 

Bevor ich zur Mittheilung der eigenen Beobachtungen schreite, er¬ 
laube ich mir, eine kurze Bemerkung über die Methoden voranzuschicken, 
die ich bei der Harnuntersuchung eingeschlagen habe. In allen Fällen 
hatte ich zuerst mit dem nativen Harn die LegaTsche Probe angestellt 
und falls diese positiv ausfiel, mit dem Destillate die Reactionen von 
Lieben, Gunniug, Reynolds, zuweilen auch die von Penzoldt und 
Legal ausgeführt. Bezüglich der Empfindlichkeit dieser Proben kann ich 
die genauen Angaben von v. Jaksch 4 ) vollkommen bestätigen. Weiter 
wurde bei jedem Harn die Eisenchloridprobe nach der von v. Jaksch 5 ) 
angegebenen Methode angewandt. 

Den Nachweis des Acetons hielt ich für erbracht, wenn mehrere 
der angegebenen Proben je nach ihrer Empfindlichkeit positiv ausfielen, 
und habe besonderes Gewicht gelegt auf die Probe von Gunning mit 
Ammoniak und Jodtinetur und die Quecksilberprobe von Reynolds. 

Es sei mir gestattet, an dieser Stelle eine angenehme Pflicht zu 
erfüllen, indem ich meinem hochverehrten Chef, Herrn Hofrath Noth¬ 
nagel, für die Freundlichkeit, mit welcher er mir das xeiche Material 
seiner Klinik zur Verfügung stellte, meinen besten und ergebensten Dank 
ausspreche. 


Die Krankengeschichten, welche ich hier zu veröffentlichen gedenke, 
sondern sich in drei Hauptgruppen. Die erste derselben umfasst die 
Acetonurie bei primären Erkrankungen des Magens und Darms, wobei 
es sich theils um Indigestion, theils um anatomische Erkrankungen des 

1) Litten, 1. c. 82. 

2) v. Jaksch. Epilepsia acetonica etc. 369. 

3; Schrack, 1. c. 4 des Sep.-Abdr. 

4) v. Jaksch. Diese Zeitschr. 8. 9. 

5) v. Jaksch, Klinische Diagnostik etc. 2. Aufl. 318. 
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Magcndarmtractus handelt. Zur zweiten Gruppe vereinige ich Fälle von 
verschiedenen Krankheiten, insbesondere nervöser Art, bei welchen das 
Auftreten von Acetonuric gleichfalls an Magendarmerscheinungen ge¬ 
bunden war, welch’ letztere sich theils als Neurosen, theils als functio- 
nelle Störungen des Magens und Darms darstellen. In eine dritte Gruppe 
reihe ich jene Fälle ein, bei welchen Acetonurie im Verlaufe schwerer 
nervöser Störungen, zumeist bei comatösen Zuständen beobachtet wurde, 
bei welchen nur zum Theil Magendarmsymptome vorhanden waren. 

Ich beginne mit der Gruppe der sogenannten Magenkatarrhe. Ins¬ 
besondere sind es jene Formen, deren Ursache sich auf eine Einwirkung 
von Toxinen, wie durch Genuss verdorbener Fleischspeisen zurückführen 
lassen, bei welchen Aceton in erheblicheren Mengen niemals vermisst 
wurde und auch Acetessigsäureausscheidung öfters zur Beobachtung kam. 
In mehreren dieser Fälle liess sich Aceton auch im Mageninhalt und in 
den Stuhlentleerungen mit Sicherheit nachweisen. 

1. Anton F., 41 jähriger leichter Potator, der bereits 2 mal an den gleichen 

Erscheinungen litt, erkrankt nach Genuss von Würsten am Morgen des 14. Februar 
1889 plötzlich mit heftigem Schwindel, vollständiger Appetitlosigkeit und sehr häu¬ 
figem Erbrechen. Bei der Aufnahme am 16. besteht kein Erbrechen mehr, jedoch 
überaus heftiger Schwindel. Der Kranke nimmt deswegen eine rechtsseitige Lage 
ein und hält die Augen geschlossen. Kopfschmerz fehlt, Fieber besteht nicht, Puls¬ 
frequenz 54, Respiration normal, ab und zu Singultus. An den inneren Organen 
nichts Abnormes. Keine Schmerzhaftigkeit oder Druckempfindlichkeit am Abdomen. 
Harn vom 15., mit dem Katheter entleert, ist hochgestellt, spec. Gew. 1035, enthält 
ziemlich starke Mengen Aceton (Probe 1 und 2) l ), sonst keine abnormen Bestand¬ 
teile. keine Acetessigsäure. 16. Februar: Acetonproben geringer. Am 17. Februar 
hat der Schwindel schon bedeutend nachgelassen, Stehen und Gehen ist jedoch noch 
unmöglich. Ausser Appetitlosigkeit keine Magenerscheinungen mehr. Stuhl seit der 
Erkrankung retardirt. Harn noch hochgestellt. Acetongehalt desselben viel geringer: 
die Proben 1. 2 und 4 fallen schwach aus. 18. Februar: Etwas Kopfschmerz, sonst 
fortschreitende Besserung. 21.: Schwindel gering, Appetit besser, eine normale 
Stuhlentleerung. Acetonproben im Harn särmntlich negativ, auch Probe 2. 22.: 

Vollständiges Wohlbefinden. Kein Aceton. 

2. Johann H., 37 Jahre alt, war bis 30. November 1889 vollkommen gesund. 
Nach dem Frühstück (Gulyas und etwas Wein) wird er plötzlich blass und bekommt 
unter dem Auftreten von kaltem Schweiss auf der Stirn heftigen Schwindel, darauf 
lebelkeit mit Erbrechen, Kopfschmerz. Ekel vor jeder Speise. Nachts Schlaflosig¬ 
keit. Tags darauf heftige kolikartige Schmerzen im Abdomen. Bis zum 6. dauert 
Anorexie und Erbrechen an. Der Status praesens vorn 6. ergiebt kräftigen, gut 
entwickelten Körperbau, freies Sensorium, keinen Kopfschmerz, keinen Schwindel, 
Pulsfrequenz 68, Respiration normal, kein Fieber. Innere Organe normal. Abdo¬ 
men etwas unter dem Niveau des Thorax, überall selbst auf ganz leichten Druck 
äusserst empfindlich. Spontane Schmerzen in der Magengegend. Krämpfe in der 

1) Ich bezeichne in den Krankengeschichten der Kürze halber die am nativen 
Harn ausgeführte LegaFsche Probe mit 1, die mit dem Destillat angestellten Proben 
nach Lieben mit 2, nach G unning mit 3, nach Reynolds mit 4, nach Legal 
nfit 5, nach Benzoidt mit 6. 
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Wadenmusculatur. Stuhl retardirt. Der Harn vorn 5. und 6. December ist hoch- 
gestellt, giobt sehr starke Acetonreaction 1, ausserdem reichlich Indican, jedoch 
keine Acetessigsäure. Am 9. ist der Schmerz im Abdomen geringer, Druckempfind¬ 
lichkeit besteht nur mehr links und oben vom Nabel. Harn concentrirt, enthält noch 
Aceton. 12.: Wohlbefinden, Acetonprobe 1 schwach positiv. 13.: Probe 1 negativ. 

3. Margarethe S., 33jährige Dienstmagd, hatte 2 Jahre zuvor infolge eines 
Vergiftungsversuchs eine Gastroenteritis durchgemacht. Darauf war sie gesund. 
Am 26. Januar 1890 erkrankte sie nach Genuss von Würsten mit heftigem Schmerz 
oberhalb des Nabels, massigem Fieber, vollständiger Appetitlosigkeit, Kopfschmerz 
und Schwindel. Am nächsten Morgen trat Erbrechen galliger Massen hinzu. Am 
29. besieht leichter Icterus, Herpes labialis, geringes Fieber (höchste Temp. am 27. 
37,7). Puls 64, Respir. 16—20. Abdomen in der Höhe des Thorax weich, Nabel¬ 
gegend druckempfindlich. Es besteht kein Erbrechen mehr, nur vollständige Appetit¬ 
losigkeit und Schmerz im Epigastrium. Seit der Erkrankung Stuhlverstopfung. Harn 
sehr concentrirt, enthält viel Aceton (Probe 1), keine Acetessigsäure. Ein durch 
Infus. Sennae erzielter breiartiger brauner Stuhl enthält deutliche Mengen Aceton 
(Probe 2 und 4). 30. Januar: Icterus geringer, Appetit leidlich gut. Probe 1 im 
Harn nur schwach positiv. 2. Februar*. Icterus in Spuren, vollständiges Wohlbefin¬ 
den. Kein Aceton. 

4. Marie K., 18jährige Magd, die seit 14 Tagen über Magenschmerz nach 
dem Essen klagte, bekam nach Genuss von Kirschen mit den Kernen und Bier Er¬ 
brechen, Kopfschmerz und etwas Fieber. Am Tage vor dem Spitalseintritt soll sie 
nach vorangegangenem Schwindelgefühl und Erbrechen bewusstlos zusammengestürzt 
sein und mehrere Stunden in dem Anfalle gelegen haben. Bei der Aufnahme am 
29. Mai 1890 zeigt sie gut entwickelten Körperbau, Blässe der Hautdecken. Sie 
liegt apathisch da; es besteht leichter Kopfschmerz und Schwindel. Höchste Temp. 
38,1. Puls und Respirationszahl annähernd normal. Am Thorax nichts Patholo¬ 
gisches. Abdomen etwas eingezogen, weich, im Epigastrium druckempfindlich. 
Anfallsweises Auftreten sehr heftiger Schmerzen in der Magengegend, die als ein 
schmerzhaftes Klopfen bezeichnet werden. Die Anfälle sind von ständiger Dauer 
und treten fast jede Stunde auf. Der Harn giebt sehr starke Acetonreaction (1 u. 2) 
undeutliche Eisenchloridreaction. 31. Mai: Schwindel besteht noch beim Aufrichten. 
Schmerzanfälle geringer. Druckempfindlichkeit nach links und oben vom Nabel. 
Appetit gering, kein Stuhl. Noch immer starker Acetongehalt des Harns, keine 
Acetessigsäure. 1. Juni: Harn hellgelb, enthält viel weniger Aceton (Probe 1 schwach, 
2 mittelstark). 2. Juni: Appetit gut. kein Schmerz, Druckempfindlichkeit gering. 
Auf Klysma eine Stuhlentleerung; im Destillat desselben ist die Acetonprobe 2 deut¬ 
lich positiv. Im Harn kein Aceton (Probe 1). 

5. Therese B., 30 Jahre alt, war ausser einem chronischen Gebärmutterleiden 
vollständig gesund, erkrankt 2 Tage vor der Aufnahme mit Anorexie, 3 maligem Er¬ 
brechen und sehr heftigen, durch 36 Stunden continuirlich anhaltenden zusammen¬ 
ziehenden Unterleibsschmerzen. Bei ihrer Aufnahme am 7. Juli 1889 zeigt sie gra- 
cilen Knochenbau, schlechte Ernährung, Blässe. Fieber besteht nicht, Pnls und 
Respirationsfrequenz normal. Brustorgane normal. Abdornen weich, in der Nabel¬ 
gegend druckempfindlich. Einmaliges Erbrechen einer schleimigen, schwach sauren 
Flüssigkeit, in welcher HCl fehlt. Stuhl retardirt. Harn concentrirt, enthält in deut¬ 
licher Menge Aceton (1 und 2), Acetessigsäurereaction undeutlich. 9. Juli: Brech¬ 
reiz und Kopfschmerz haben aufgehört. Appetenz ist wieder vorhanden; es wird nur 
über ein Gefühl von Hitze geklagt, das vom Magen gegen den Rücken zieht. Der 
Acetongehalt des Harns ist stärker als am 7.. die Proben 1 und 2 fallen stark aus. 
Eisenchloridreaction negativ. 10. Juli: Gleiches Befinden der Kranken. Aceton- 
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gehalt des Harns geringer. Am 12. Juli verlässt die Kranke geheilt das Spital. Im 
Harn fällt die Probe 1 schwach aus, Probe 2 ergiebt nur Spuren von Aceton. 

6 . Johann S., 35jähriger kräftiger Kellner, erkrankt nach Genuss von Wild- 
suppe sofort an Aufstossen; bald darauf tritt sehr heftiger Schmerz in der Magen¬ 
gegend mit Brechreiz und vollständiger Appetitlosigkeit hinzu. Fieber fehlt, ebenso 
Kopfschmerz und Schwindel. Nachts Schlaflosigkeit. Am nächsten Tage, 24. Fe¬ 
bruar 1890, sind die Schmerzen anhaltend. Nirgends etwas Pathologisches auffind¬ 
bar. Harn hochgestellt, enthält kein Eiweiss, sehr viel Aceton (1 a. 2). 28. Februar: 
Appetit gering, Schmerzen bestehen noch. Im Harn noch ziemlich viel Aceton. 
3. März: Subjectives Wohlbefinden. Der Ham wurde nicht mehr untersucht. 

7. Katharina B., 22jährige Magd, erkrankt am 18. October 1888 plötzlich 
in der Nacht an mehrmaligem Erbrechen, Kopfschmerz, Schwindel und heftigem 
Schmerz im .Abdomen. Ausserdem klagt sie über eine Schwäche im rechten Arm. 
Am nächsten Tage erfolgt ihre Aufnahme. Sie ist von kräftigem Knochenbau, guter 
Ernährung, gesunder Gesichtsfarbe. Fieber fehlt, Puls und Respiration normal. 
Innere Organe gesund. Objectiv am rechten Arm keine Störungen auffindbar; die 
Schwäche des Arms hat bereits wieder abgenommen. Abdomen weich, nirgends 
schmerzhaft. Genitalbefund normal, im Rectum Skybala. Im Harn vom 19. findet 
sich Aceton in bedeutender Menge (1 ), keine Acetessigsäure. 21. October: Kopf¬ 
schmerz und Schwindel haben aufgehört, Appetit gut, Schwäche im Arm geschwun¬ 
den. Im Harn ist die Probe 1 noch deutlich positiv, ebenso am 22. Die Kranke 

j wird entlassen. 

8 . Fanni Ch., 26 Jahre alt, Köchin, klagt seit einem Monat über Appetitlosig- 

» keit, unangenehmen Geschmack im Munde, häufiges Erbrechen nach dem Essen und 

I Schmerz in der Magengegend. Sie ist dabei etwas abgemagert und fühlt sich sehr 

matt. Der Stuhl ist retardirt. Bei der Aufnahme am 29. März 1890 ist sie kräftig 
gebaut, von noch ziemlich guter Ernährung. Fieber besieht nicht, Puls und Respi¬ 
ration normal. Zunge stark belegt. Foetor ex ore. Lungen und Herz normal. Im 
Abdomen ausser stark fühlbarer Pulsation der Bauchaorta nichts Besonderes zu 
tasten. Druck im Epigastrium stark schmerzhaft, desgleichen bestehen spontane 
Schmerzen in der Magengegend. Der Harn vom 1. April ist stark concentrirt, giebt 
: intensive Acetonreaction (1), keine Eisenchloridreactiou. Die tägliche Harnunter¬ 

suchung zeigt ein allmäliges Schwächerwerden der Acotonproben. Am 4. hat die 
Kranke bereits Appetit, keinen Schmerz mehr, fühlt sich überhaupt ganz wohl. 
Probe 1 fällt sehr schwach aus. Nach Genuss einer Milchspeise tritt abermals Un¬ 
wohlsein auf und Mangel des Appetits. Der Abendharn giebt wieder ziemlich starke 
Acetonreaction 1. Am 5. und 6. April geringer Acetongehalt. Die Kranke hatte 
seit 6 Tagen keinen Stuhl; die auf Klysma entleerten Fäkalmassen sind aceton¬ 
haltig (Probe 2 massig stark, Probe 3 schwächer, aber deutlich positiv). Die Kranke 
verbleibt bis 11. April an der Klinik; der Harn giebt bis zum 11. noch schwache 
Probe 1. 

9. Josef St., 27jähriger Kellner, der seit längerer Zeit mit Bronchiectasien 
an der Klinik liegt, kein Aceton im Harn hatte, klagt nach einem Diätfehler am 
2. April 1890 über Appetitlosigkeit, Magendrücken, Schmerz in beiden Hypochon¬ 
drien und ziemlich starke Druckempfindlichkeit in der Magengegend. Fieber besteht 
nicht. Der Harn giebt mittelstarke Acetonprobe 1, enthält keine Acetessigsäure. 
Am nächsten Tage ist der Appetit besser, Druckempfindlichkeit besteht noch. Der 
Morgenharn giebt schwache, der Abendharn mittelstarke Acetonreaction. Am 4. 
wird nur noch über Magendrücken nach der Mahlzeit geklagt, Appetit ist vorhanden. 

) Probe 1 schwächer positiv. 5. April: Appetit gut, keine Schmerzen, Probe 1 nagativ. 
Am 21. April wird der Harn zur Controle nochmals untersucht, derselbe giebt nur 
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eine minimale Reaction mit der Probe 1. Seit 5. April hatte der Kranke keine 
Magenbeschwerden mehr. 

10. College Dr. K. erkrankt am 23. Februar 1890 nach Genuss von Fisch 
sofort an Unwohlsein, Gefühl von Schwere im Magen, pappigem Geschmack im Munde. 
Erbrechen fehlt; er hätte gern erbrochen, um sich zu erleichtern. Die Nacht wird 
schlaflos verbracht. Es folgen 3 flüssige Stuhlentleerungen. Fieber fehlt. Am 24. 
Morgens besteht ein Gefühl von Aufgetriebensein des Abdomens, das sich besonders 
nach der Mahlzeit unangenehm bemerkbar macht. Appetit ist vorhanden. Der Harn 
ist stark concentrirt; die Acetonprobe 1 fällt sehr stark aus. Die Magendarmerschei¬ 
nungen dauern noch längere Zeit an und schwinden erst nach mehrtägiger Einhal¬ 
tung entsprechender Diät. Am 1. März waren nach vorangegangenem Biergenuss 
mittlere Mengen von Aceton (1) nachzuweisen, am 19. höchstens physiologische 
Spuren. 

11. Josephine F.. 2O.jährige Handarbeiterin, leidet seit 2 Jahren an Blässe, 
Herzklopfen und unregelmässiger Menstruation. Am 3. November 1890 erkrankt sie 

2 Stunden nach einem Diätfehler (sie ass Kartoffeln und trank sehr viel kalte Milch 
dazu) an heftigem Erbrechen, das sich bis zum 7. häufig wiederholte. Bei der Auf¬ 
nahme am 7. November besteht vollständige Appetitlosigkeit, Kopfschmerz und 
heftiger Schmerz in der Magengegend. Die Kranke bietet objectiv die Symptome 
einer Chlorose (llamoglobingehalt 35 pCt.). Im Uebrigen normaler Befund. Fieber 
fehlt. Im Harn finden sich starke Mengen von Aceton; die Proben 1, 2 und 4 sind 
stark, auch die Penzoldt’sche Probe ist deutlich positiv 7 . Acetessigsäure fehlt. Das 
Erbrechen hat seit dem Spitalaufenthalt aufgehört; im Harn nimmt die Acetonmenge 
allmalig ab. Am 11. ergeben die Proben 1 und 2 nur Spuren von Aceton, die Probe 

3 ist negativ. Das Destillat des Stuhles vom 10. November giebt die Proben 2 und 
3 schwach. Am Abend des 12. November bekommt die Kranke abermals, angeblich 
infolge einer psychischen Aufregung, heftiges Erbrechen, das die ganze Nacht und 
den folgenden Morgen andauert. Der Nachtharn giebt die Probe 1 schwach, der 
Morgenharn vom 13. giebt deutliche Reaction 1 und 2, aber im Allgemeinen nur 
schwach. Im Destillat des Erbrochenen, das eine gallig gefärbte, schwach saure 
Flüssigkeit darstellt, findet sich etwas Aceton (Proben 2, 3 und 4 sind schwach, 
aber deutlich). Der Abendharn enthält ziemlich viel Aceton; Proben 1, 2 und 3 sind 
stark, 4 deutlich positiv. Am 14. November kein Erbrechen. Der Harnbefund der 
gleiche, ebenso am 15. Die Kranke verlässt bei ziemlichem Wohlbefinden das Spital. 

12. Appolonia W., 15 Jahre alt, nahm am 31. Januar 1890 aus Versehen 
Nitrobenzol. Gleich darauf heftiges Erbrechen, später leichte Benommenheit des 
Sensoriums, starke Cyanose. Nur am ersten Tage Fieber bis 38.6. Am 1. Februar 
enthält der Harn sehr reichlich Aceton (Probe 1), Acetessigsäure fohlt. 2. Februar: 
Sensorium frei, Appetit gut. Es besteht nur etwas Brennen im Magen. Cyanose 
gering. Im Harn kein Aceton mehr nachweisbar. 

13. Franz K., 40jaliriger Kutscher, leidet seit Mitte Februar 1889 an einer 
überaus häufig recidiviremien Peliosis rheumatiea. Der Harn war bei öfteren Unter¬ 
suchungen immer frei von Aceton. Am 5. Juni 1890 tritt bei demselben Morgens 
plötzlich Uebelkeit mit Brechreiz und schliesslich Erbrechen auf, da3 mit starkem 
Würgen fast ununterbrochen 2 Stunden dauert. Der Kranke collabirt ausserordent¬ 
lich stark. Die Magengegend ist überaus druckempfindlich. Das Erbrochene, eine 
klare, von reichlichen blutig tingirten Klümpchen durchsetzte Masse, reagirt stark 
alkalisch. Es wird in demselben freies Aetzalkali nachgewiesen. Ein Vergiftangs- 
versuch wird aufs Entschiedenste geleugnet, ist aber durch den Nachweis freien 
Aetzalkalis bei der im chemischen Laboratorium des Herrn Hofrathes Prof. Ludwig 
ausgeführten Untersuchung sichergestellt. An der Mund- und Rachenschleimhaut 
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nicht das Geringste nachweisbar. Gleichzeitig mit dem Erbrechen stellt sich starke 
Diarrhoe ein; es werden karz nacheinander 6 stark blutige, einer Dysenterie sehr 
ähnliche Stähle entleert, die ebenfalls stark alkalisch reagiren. Die Temperatur 
steigt etwas an, erreicht am Nachmittage den Höhepunkt von 38,1. Der Nach- 
mittagsharn ist dankelgelb, leicht getrübt, stark sauer, von 1026 spec. Gew., ent¬ 
hält ziemliche Mengen Aceton (Proben 1 und 2) und eine Spur Albumen; keine 
Acetessigsäure. Desgleichen ist im Destillat des Stuhles Acetonprobe 2 positiv. 
Am 6. Juni hat sich Patient wieder erholt; Erbrechen, sowie Diarrhoe bestehen nicht 
mehr. Im Harn finden sich noch ziemliche Mengen von Aceton (Proben 1, 2 und 4), 
kein Albamen. Am 7. Juni Aceton noch in geringer Menge. 

In den oben raitgetheilten Fällen fand sich nur Acetonurie; Acet¬ 
essigsäure fehlte im Harne. Nur bei den Fällen 4 und 5 trat vorüber¬ 
gehend eine sehr schwache und unbestimmte Eisenchloridreaction auf. 
In den folgenden 4 Fällen, die zur gleichen Gruppe gehören, ist bei 
einer im Allgemeinen schwereren Form der Erkrankung eine reichliche 
Acetessigsäurcausscheidung durch den Harn bemerkenswert!). 

14. Franziska G., 35 Jahre alt, litt bereits vor 2 Jahren an ähnlichen Er¬ 
scheinungen und erkrankte vor 10 Tagen ohne bekannte Ursache mit Appetitlosig¬ 
keit, Uebelkeit und sehr häufigem Erbrechen (10—12 mal des Tages). Sie wird am 
27. Mai 1889 in die Klinik aufgenommen, ist von gracilem Knochenbau, massig 
guter Ernährung. Skleren leicht icterisch verfärbt, sonst nichts von Icterus bemerk¬ 
bar. Temp., Puls und Resp. normal. An den Lungen und am Horzon nichts Patho¬ 
logisches. Abdomen weich, nach links und oben vom Nabel sehr druckempfindlich; 
spontane Schmerzen im Abdomen fehlen. Leber und Milz normal. Stuhl retardirt. 
Keine nervösen Störungen. Der Harn vom 27. und 28. Mai giebt sehr starke Aceton- 
reaction (1) und mittelstarke Eisenchloridreaction, ist sonst frei von pathologischen 
Bestandteilen. Bis zum 29. tritt täglich Erbrechen auf von grauer, schwach sauer 
reagirender Flüssigkeit, die keine freie HCl enthält. Im Destillat des Erbrochenen 
war jedesmal viel Aceton vorhanden (die Proben 2 und 4 stark positiv). Am 30. 
tritt starker Ptyalismus hinzu. Im Speichel konnte Aceton nicht mit Sicherheit nach- 
gewiesen werden; das Destillat desselben gab nur die Probe 2 und auch diese nur 
schwach, die übrigen fielen negativ aus. Im Urin ist keine Acetessigsäure mehr 
vorhanden, die Acetonproben 1 und 2 fallen nur schwach aus. Das Erbrochene vom 
30. and 31. Mai ergiebt nur eine sehr schwache Probe 2. Am 2. Juni ist auch im 
Barn kein Aceton mehr aufzufinden; die Kranke hatte am 1. zum letzten Male er¬ 
brochen, Ptyalismus besteht noch, die Druckempfindlichkeit des Epigastriums ist ge¬ 
schwunden. Patientin verlässt das Spital. 

15. Katharina R., 35 Jahre alt, klagt seit 14 Tagen über Kopfschmerz in 
der Schläfegegend, Appetitlosigkeit, Magendrücken und häutiges Erbrechen. Seit 
4 Tagen besteht heftiger Schmerz im ganzen Unterleibe und in der Kreuzgegend. 
Die Kranke ist bei ihrer Aufnahme am 12. October 1889 etwas somnolent, klagt 
über heftigen Kopfschmerz. Pupillen erweitert, reagiren gut. Geringes Fieber 
(höchste Temp. 37,6). Pulsfrequenz 112, Respiration 24. An den Organen der 
Brusthöhle nichts Abnormes auffindbar. Abdomen weich, in der linken Hälfte des 
Epigastriums druckempfindlich, insbesondere besteht 1 cm nach links und oben vom 
Nabel ein sehr schmerzhafter Druckpunkt. An der gleichen Stelle wird auch über 
sehr heftigen spontanen Schmerz geklagt. Nachts wird eine geringe Menge klarer, 
neutral reagirender Flüssigkeit erbrochen. Harn von geringer Menge und hohem 
spec. Gewioht. Die mehrmalige Untersuchung desselben Morgens, Mittags und 
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Abends ergiebt immer eine sehr starke Aceton- und ziemlich starke Acetessigsäure- 
reaction. Am 13. October sind die Schmerzen im Abdomen bedeutend geringer, der 
Kopfschmerz ist geschwunden. Erbrechen hat aufgehört. Höchste Temperatur 37,4, 
Puls 104, Pupillen weniger weit, sonst keine Veränderung. Acetonproben 1 und 2 
sehr stark, Eisenchloridreaction stärker als gestern. 14. October: Höchste Temp. 
36,1, Puls 96, gleiches Befinden wie gestern, gleicher Harnbefund. Stuhl braun, 
theils geformt, theils flüssig, enthält im Destillat viel Aceton (Proben 2 und 4 stark 
positiv). Vom 15. bis 22. October schwankt die Temperatur zwischen 36,2 und 37,4, 
die Pulszahl zwischen 88 und 130, Respiration 24. Appetit bereits vorhanden. Stuhl 
dünnbreiig; das Destillat desselben vom 15. giebt starke Acetonreaction (2 und 5), 
das vom 18. giebt die Probe 2 mittelstark, die Frobe 5 undeutlich, das vom 21. 
die Probe 2 nur sehr schwach. Der Harn enthält vom 16. October ab keine Acet- 
essigsäure mehr, vom 17. ab nimmt auch der Acetongehalt rapid ab; am 18. ist 
Probe 1 schwach, 2 ziemlich stark, 5 undeutlich; am 24.: Probe 1 undeutlich, 2 
minimal. Das Befinden der Kranken bessert sich vom 15. ab langsam: Geringe 
Druckschmerzhaftigkeit besteht noch bis zum 23. Am 24. October Entlassung aus 
dem Spital. 

16. Vincenzia K., 22jährige Magd, erkrankt, nachdem sie durch 8 Tage an 
einem Fluor albus litt, am 20. Juni 1889 unter Fiebererscheinungen mit Kopf¬ 
schmerz, Abgeschlagenheit, grossen Uebelkeiten und Appetitlosigkeit. Am 24. trat 
heftigos Erbrechen hinzu und Diarrhoe. Sie wird am 25. aufgenommen, klagt über 
sehr heftigen Kopfschmerz. Es besteht intensive Nackenschmerzhaftigkeit, starke 
Hauthyperalgesie am ganzen Körper, vorwiegend links; Temp. 39,5, Puls 108, Re¬ 
spiration 40. Innere Organe normal. Im Bereiche der motorischen Nerven keine 
Störungen. Abdomen in der Höhe des Thorax in seiner ganzen Ausdehnung stark 
druckempfindlich. Keine Oedeme. Diarrhoe hat aufgehört. Der Harn enthält reich¬ 
lich Eiweiss, granulirte Cylinder und deutliche Mengen von Aceton. Am 26. Juni 
hat das Fieber aufgehört, Kopfschmerz gering, Hyperalgesie geschwunden. Der ka- 
theterisirte Harn enthält in geringerer Menge Eiweiss, giebt sehr starke Aceton- 
(2 und 4), schwache Acetessigsäurereaction. Am 27. fühlt sich die Kranke ganz 
wohl; es besteht nur mehr Druckempfindlichkeit nach links vom Nabel. Im Harn 
ist Eiweiss in minimalen Spuren vorhanden; die Acetonproben 1 und 2, sowie die 
Eisenchloridreaction fallen stark aus; im Sediment sind keine Cylinder mehr aufzu¬ 
finden. Vom 28. Juni ab fehlt Eiweiss im Harn, desgleichen ist die Eisencblorid- 
reaction negativ; Aceton bleibt noch vorhanden. Am 1. Juli sind die Proben 1, 2 
und 4 sehr schwach positiv. Die Kranke verlässt die Klinik. 

17. Emilie K., 29 Jahre alt, erkrankt 8 Wochen vor der Aufnahme nach Er¬ 
kältung und Schreck an Appetitlosigkeit, krampfartigem Schmerz im Magen und 
häufigem Erbrechen. Sie magerte stark ab. Der objective Befund am 27. September 
1888 ergiebt ausser Druckempfindiichkeit in der Magengegend nichts Pathologisches. 
Fieber besteht nicht. Der Harn enthält reichlich Aceton und Acetessigsäure. Am 
30. hört das Erbrechen auf, Schmerzen, besonders nach Nahrungsaufnahme, dauern 
noch fort. Am 1. October ist der Acetongehalt des Harnes geringer, Acetessigsäure 
fehlt. Am 7. hören auch die Magenkrämpfe auf; Aceton ist nur mehr in geringer 
Menge vorhanden. 

Bei chronischen Magenaffectionen tritt die Acetonurie weder 
in der Intensität noch mit jener Constanz auf, wie es bei den acuten 
Formen der Fall ist. Im Allgemeinen sieht man mit den Schwankungen 
in der Intensität der Krankheitssymptome im geraden Verhältnisse die 
Acetonmenge im Harne zu- und abnehmen. Man findet auch öfters 
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kürzere oder längere Zwischenräume, in welchen das Aceton vollständig 
im Harne vermisst wird. 


18. Karl N., 25 Jahre alt, klagt seit 2*/ 2 Jahren über Magenbeschwerden. 
Er hatte früher sehr unzweckraässig gelebt, indem er grosse Mengen von Brod und 
Kartoffel (16 Weissbrod und darüber täglich) verzehrte. Seine Magenbeschwerden 
bestehen darin, dass er nach jedem Diätfehler einen mehrere Stunden andauernden 
Magenkrampf bekommt, dem ein noch längere Zeit andauerndes Druckgefühl in der 
Magengegend nacbfolgt. Erbrechen tritt gewöhnlich nicht auf, doch fehlt der 
Appetit vollständig. 6 Wochen vor Aufnahme trat eine Urticaria am ganzen Kör¬ 
per auf. Während dieser Zeit litt er zweimal an den beschriebenen Anfällen in 
Intervallen von 8 Tagen. Bei seiner Aufnahme am 3. Januar 1890 findet sich nur 
mehr am linken Handrücken leichte Urticaria. Fieber besteht nicht, Puls 52, 
Respiration normal. An den Respirations- und Cirkulationsorganen keine Erkran¬ 
kung. Abdomen weich, etwas druckempfindlich, besonders rechts. Leber und Milz 
normal. Appetit gering. Spontane Schmerzen bestehen nicht. Im Harne ist die 
Acetonprobe 1 mittelstark: Am 5. ist der Appetit besser, keine Beschwerden; 
Probe 1 noch deutlich, aber schwächer. Am 9. verlässt der Kranke das Spital. 

19. Heinrich Sch., 31 jähriger, gracil gebauter, schlecht genährter Mann, klagt 
seit Herbst 1889 über Magenstörungen, die sich in öfters auftretenden Magen- 
schmerzen, Blähungen und Aufstossen äussern. Der Appetit ist ziemlich gut, oft 
besteht jedoch Heisshunger. Seit Januar 1890 nach Influenza Verschlimmerung. 
Weitere Verschlechterung nach Genuss eines Fisches, sodass nun nach jeder Mahl¬ 
zeit starkes Magendrücken eintritt. Zweimal erfolgte Erbrechen. Abmagerung. Bei 
der Aufnahme am 29. März 1890 klagt er über äusserst heftige, anfallsweise 
auftretende Schmerzen in der Magengrube, starken Speichelfluss und saueres Auf¬ 
stossen. Temperatur, Puls und Respiration normal. Abdomen weich, in der Magen¬ 
gegend druckempfindlich; daselbst etwas Plätschern nachweisbar. Sonst überall 
normaler Befand, insbesondere nirgends ein Tumor zu tasten. Die Magenflüssigkeit 
enthält 2 Stunden nach Einnahme der Probemahlzeit (bei zweimaliger Wieder¬ 
holung des Versuches), keine freie HCI,‘ auch kein Aceton. Stuhl retardirt. Der 
Ham giebt sehr starke Acetonprobe 1, keine Eisenchloridreaction. Am 2. April 
wird der Harn von verschiedenen Tageszeiten untersucht: in allen 5 Portionen 
gleichstarke Acetonmenge. Ptyalismus sehr stark, im Speichel kein Aceton. Der 
Kranke geniesst rohes, geschabtes Fleisch ohne Beschwerden, alles Uebrige erzeugt 
Magendrücken. Am 5. und 6. fühlt er sich wohl. Im Harne ist die Probe 1 nur 
mehr schwach positiv. Er isst Milchreis und Tapioka mit Milch ohne Beschwerden. 
Am 7. März tritt wieder unter Unwohlsein starker Ptyalismus auf; der Appetit ist 
gering, er geniesst Dichts. Der Nachmittagsbarn ergiebt wieder sehr starke Legal¬ 
ste Reaction. Acetessigsäure fehlt. Ein durch Bitterwasser erzielter Stuhl enthält 
Aceton (Probe 2 und 3 deutlich). Die Acetonreaction des Harnes bleibt bis zum 
9. April stark. Der Kranke hatte bis zu diesem Tage anfallsweise Magenschmerzen. 
Von nun ab geniesst er nur rohe Fleischspeisen, wobei er sich wohl fühlt. Am 
12. giebt der Harn schwache, am 17. negative Probe 1. Patient verlässt das Spi¬ 
tal. Spätere Untersuchungen des Harnes ergeben bei einem wechselnden Befinden 
des Kranken wechselnde Mengen von Aceton. Am 26. September 1890 wird er 
abermals mit sehr heftigem Magendrücken, öfterem Erbrechen und starkem Speichel¬ 
flüsse aufgenommen. Der Appetit ist vorhanden. Objectiv ist ebensowenig nach¬ 
weisbar wie früher. Im Harne fallen die Acetonproben 1, 2, 3 und 4 bei mehrfacher 
Untersuchung stark aus. Der Speichel wird in einer Menge von 800 bis 900 ccm 
täglich secernirt. Derselbe ist von normalem Aussehen und entsprechender Einwir- 
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kung auf Starke. Die Rhodanide sind im Verhältnisse zur vermehrten Menge ver 
ringert, Mehrfache Untersuchungen d^s Destillates vom Speichel auf Aceton gaben die 
Proben 2, 3 und 4 theils deutlich, theils ziemlich stark. Der ausgeheberte Magen- 
inhalt nach Probemahlzeiten aus Semmel und Thee bestehend, reagirt 1 2 , 1, 
1 1 / 2 Stunden nach Kinnahme deutlich alkalisch und enthält keine Fermente. Im 
Destillate des Erbrochenen sind die Proben 2, 3 und 4 bei mehrmaliger Unter¬ 
suchung deutlich positiv. Vom 4. October ab fühlte sich Patient wieder wohler; 
er kam seitdem nicht mehr in die Klinik. 

20. B., 47jäbriger Ordensgeistlicher, begann im August 1889 an Appetit¬ 
losigkeit zu leiden. Im October gesellte sich fast tägliches Erbrechen hinzu und 

häufiges saures Aufstossen, Im Januar traten heftige Schmerzen in der Magen¬ 
grube auf, welche unabhängig von der Nahrungsaufnahme anfallsweise sich ein¬ 
stellten und gegen den Rücken ausstrahlten. Der Stuhl ist retardirt. Der objective 
Befund am 30. April 1890 ergiebi nur vermehrte Druckerapfindlichkeit in der Magen¬ 
gegend. An den inneren Organen insbesondere am Magen ist nichts Abnormes auf¬ 
findbar. Im Mageninhalt wird 1 Stunde nach Einnahme einer Probemahlzeit freie 

HCl nachgewiesen. Der Harn enthält am 2. und 3. Mai deutliche Mengen von 
Aceton (1). keine Acetessigsäure. Am 7. Mai klagt der Kranke neuerdings über 
Schmerz in der Magengegend. Druckempfindlichkeit besteht wieder bis zum 9. 
An diesem Tage ergiebt die Harnuntersuchung wieder recht deutliche Mengen 
Aceton. Von nun ab ziemliches Wohlbefinden, der Appetit ist gut, im Harne werden 
nur Spuren von Aceton gefunden. 

21. Johann B., 32 Jahre alt, leidet schon seit 3 Jahren am Magen. Er ist 
appetitlos, erbricht häufig nach der Mahlzeit und bekommt oft Magendrücken. Der 
Status praesens vom 29. Mai 1890 ergiebt an allen Organen normalen Befund. 
Im Epigastrium besteht starke Druckempfindlichkeit. Der Harn enthält in deutlichen 
Mengen Aceton (Probe 1). Am 1. Juni ist die Druckempfindlichkeit gering, Probe 1 
fällt schwach aus. Patient verlässt das Spital. 

22. Hermann E., 35jäbriger ambulanter Patient, klagt seit einem Jahre nach 
einem schlechten Essen im Gasthause über Druckgefühl nach der Mahlzeit, häufiges 
Aufstossen und starke Schmerzhaftigkeit neben dem Nabel, die fast täglich zu be¬ 
stimmten Zeiten auftritt. Der objective Befund zeigt ausser einer sehr ausgesproche¬ 
nen Druckempfindlichkeit links und oben vom Nabel nichts Besonderes. Der Harn 
enthält Aceton (Probe 1 und 2 sind recht deutlich), keine Acetessigsäure. 

Für das Ulcus vcntriculi und die Dilatatio ventriculi gilt 
bezüglich der Aeetonurie das über die chronischen Magenaffectionen über¬ 
haupt Gesagte: insbesondere ist auch hier mit den acuten Exacerbationen 
des Processes. sowie mit den Verschlimmerungen, wie sie bei diesen 
Erkrankungen nach Diät fehlem beobachtet werden, eine entschiedene, 
oft recht beträchtliche Steigerung der Acetonausscheidung verbunden. 
Ich füge fünf Krankengeschichten von Ulcus ventriculi bei (23—27), zwei 
von Dilatatio ventriculi (28 und 29). 

23. Gitel B., löjabriges Mädchen, klagt seit 4 Jahren über häufiges Erbrechen, 
Schmerz im Epigastrium. Appetitlosigkeit und Stuhlverstopfung, Nach einer fieber¬ 
haften Erkrankung im April 1888 Verschlimmerung der Erscheinungen; insbesondere 
besteht seitdem bohrender Schmerz im Epigastrium nach jeder Nahrungsaufnahme. 
Sie beobachtete Öfters schwarzgefärbte Stühle und fühlte sich nach derartigen Ent¬ 
leerungen oft sehr matt. Blut hat sie nie erbrochen. Am 14. Februar 1889 ist sie 
sehr blass, massig genährt. Fieber besteht nicht, Puls und Respiration normal. An 
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den Organen der Brusthöhle nichts Pathologisches auffindbar. Die Musculatur der 
Baachdecken ist straff gespannt, in der Nabelgegend besteht Druckempfindlichkeit. 
Obstipation seit mehreren Tagen. Die Harnuntersuchung ergiebt am 15. und 16. 
etwas Albumen und viel Aceton, die Proben 1, 2 und 4 sind ziemlich stark positiv. 
Keine Acetessigsäure. Die Acetonmenge schwankt im umgekehrten Verhältniss mit 
der Eiweissmenge. Im Tagbarn ist stets Eiweiss vorhanden und weniger Aceton, im 
Nachtbarn mehr Aceton, und Eiweiss fehlt oder ist nur in Spuren nachzuweisen. 
Am 16. und 17. wird über Uebelkeit. Kopfschmerz und heftigen Bauchschmerz ge¬ 
klagtem 17. wird im Harn leichte Acetessigsäurereaction gefunden. Auf Klysma 
werden nussgrosse schwarze Ballen entleert, aus welchen sehr reichlich Teichmann« 
sehe Krystalle darzustellen sind. Am 18. ist die Eisenchloridreaction wieder ver¬ 
schwunden, die Acetonproben sind mittelstark. Am 19. und 20. giebt der Ham 
wieder starke Acetonreaction. Die Beschwerden bleiben die gleichen. Patientin ver¬ 
lässt auf eigenes Verlangen das Spital. 

24. Susanna Ch., 26jährige Köchin, hatte im Alter von 15 und 23 Jahren 
angeblich an Bleichsucht mit häufigem Erbrechen gelitten; ira Herbst 1888 erkrankte 
sie plötzlich mit heftigen Magenkrämpfen, die meist mit Uebelkeit verbunden waren 
und einmal zu Erbrechen führten. Am 28. April 1890 tritt unter gleichen Sympto¬ 
men Blaterbrecben auf. Bei ihrer Aufnahme am 5. Mai zeigt sie starke Blässe, das 
Abdomen ist etwas eingezogen, in der Nabelgegend überaus druckempfindlich. In 
der Magengegend nichts Pathologisches nachzuweisen. Es besteht vollständige Ap¬ 
petitlosigkeit. Im Harn findet sich Indican und in mittlerer Menge Aceton, keine 
Acetessigsäure. Die Probe 1 bleibt bis zum 8. mittelstark. Am 9. Mai hat die 
Kranke keine Druckempfindlichkeit mehr; es besteht bereits Hunger (sie bekam bis 
dahin nur Milch). Probe 1 fällt schwach aus. Am 10. sind nur Spuren von Aceton 
nachweisbar. Vom 11. bis 14. ist die Legal’sche Probe wieder deutlich: Patientin 
hat schon Verschiedenes zu essen versucht. Von nun ab sind im Harn bis zum 26., 
an welchem Tage die Kranke das Spital verlässt, nur Spuren von Aceton vorhanden. 

25. Marie W,, 31 Jahre alte Wärterin, klagt seit 7 Jahren über häufig auf¬ 
tretende Magenschmerzen, die seit 8 Tagen sehr heftig sind und sich jede 10 Mi¬ 
nuten wiederholen. Sie fühlt sich sehr matt und bemerkt schwarzen Stuhlgang. In 
letzterem ist am 7. Mai 1890 Blut nachweisbar. Es besteht eintägiges leichtes 
Fieber, höchste Temp. 37.7. Puls und Respiration normal. Abdomen weich, in 
demselben nichts Pathologisches zu palpiren, links vom Nabel etwas empfindlich. 
Leber und Milz normal. Im Harn keine Acetessigsäure. die Acetonprobe 1 mittel¬ 
stark. Das Befinden der Kranken bessert sich; am 8. giebt der Harn nur schwache 
Probe 1, am 15. ist nur mehr eine Spur Aceton in demselben nachzuweisen. 

26. Josef Cz., 38jähriger Schmied, erkrankt am 15. Juni 1889 mit Blut¬ 
erbrechen. Seitdem bestehen krampfartige Schmerzen in der Magengegend, öfteres 
Erbrechen, das» manchmal kaffeesatzartig aussieht. Appetit ist gut, Stuhl retardirt. 
Der Kranke wjrd vom 23. September bis 17. November 1889 beobachtet. Es be¬ 
steht mehrmals des Tages, insbesondere Morgens heftiger, krampfartiger Schmerz im 
Epigastrium, der bis zu einer halben Stunde andauert und manchmal so heftig wird, 
dass der Kranke aufschreit. Zuweilen tritt Erbrechen ein. Das Erbrochene besteht 
meist aus einer grünlichen Flüssigkeit mit wechselndem HCl-Gehalt. In der Magen- 
gegend besteht Einziehung, während die untere Bauch hälfte aufgetrieben ist. Die 
Palpation ergiebt in der Magengegend ab und zu Plätschern, sonst nichts Besonderes. 
Druckempfindlichkeit im Epigastrium besteht. Fieber ist nicht vorhanden, Appetit 
immer gut. Der Acetongehalt des Harns steht nicht im Verhältniss zu den inten¬ 
siven Beschwerden des Kranken; die tägliche Harnuntersuchung auf Aceton ergab 
meist schwache, öfters sogar undeutliche Reaction 1, das sehr häufig untersuchte 
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Harndestillat gab die Probe 2 stets positiv, aber immer nur schwach, die Probe 5 
entweder schwach oder undeutlich. Im Erbrochenen konnte Aceton nicht aufgefun- 
den werden, es war nur Probe 2 schwach. 

27. Karl Sch.. 45 Jahre alt, klagt seit einem Jahre über Uebelkeit und Er* 
brechen in Zwischenräumen von 8 bis 14 Tagen, ausserdem bestehen 1 bis 2 Stunden 
nach jeder Mahlzeit krampfartige Schmerzen in der Magengegend und Appetitlosig¬ 
keit. Im letzten Monat tritt das Erbrechen jeden 2. bis 3. Tag auf und enthält 
mehrmals etwas Blut. Der Kranke ist bei der Aufnahme am 31. October 1890 sehr 
blass und stark abgemagert. Fieber besteht nicht. Puls 60, von niedriger Welle und 
geringer Spannung. Respiration normal. An Lungen und Herzen nichts Abnormes. 
Der Magen reicht bis 3 Querfinger unter den Nabel; daselbst reichliche Plätscher¬ 
geräusche. Neben dem Nabel Druckempfindlichkeit. Im Harn finden sich deutliche 
Mengen Aceton (Proben 1, 2, 3 ur.d 4). Das Erbrochene ist sehr reichlich, giebt 
starke HCl Reactionen und enthält ziemlich viel Aceton. Die Proben 2, 3 und 4 im 
Destillat fallen stärker aus als die des Harndestillats. Häufige spätere Untersuchun¬ 
gen des Harns und des Erbrochenen auf Aceton gaben gleichen Befund. Am 14. No¬ 
vember erbricht der Kranke grössere Massen und zum Schluss reichliche Mengen 
Blutes. In ersteron Massen sind die Proben 2 mittelstark, 3 und 4 deutlich. In den 
Stuhlentleerungen sind nur Spuren von Aceton nachzuweisen. Patient bleibt in Be¬ 
obachtung. 

28. Agnes M.. 26jährige Magd, bei welcher seit 7 Jahren ein Magenleiden, 
in Schmerzen und häufigem Erbrechen bestehend, vorhanden ist, bekommt am 25. Ja¬ 
nuar 1888 Bluterbrechen. Bei ihrer Aufnahme am 27. klagt sie über hochgradige 
Schwäche, ist stark anämisch und fiebert leicht. Objectiv ist nichts Besonderes auf 
findbar. Appetit fehlt. Stuhl retardirt. Im Harn fiuden sich ziemliche Mengen von 
Aceton (I). Die Erscheinungen nehmen allmälig ab. Erbrechen ist nicht wieder auf¬ 
getreten. Am 4. Februar hat Patientin keine Klagen mehr, Aceton ist nicht mehr 
nachzuweisen. 

29. Katharina B.. 26 Jahre alt, klagt seit 5 Jahren über Magenbescbwerden, 
die sich im letzten Jahre verschlimmerten, indem Aufstossen und Erbrechen hinzu¬ 
kam. In der letzten Zeit bestehen heftige Magenschmerzen, die nur beim Liegen 
auf dem Bauche oder bei vornübergebeugtem Sitzen erträglicher werden. Appetit 
ist gut, Stuhl retardirt. Die Kranke wird am 12. März 1890 aufgenommen. Sie 
ist stark abgemagert. Objectiv bestehen sammtliche Symptome einer Magenerweite¬ 
rung; an den übrigen Organen keine Abnormität. Fieber besteht nicht. Der Harn 
enthält Indican und giebt sehr starke Acetonreaction (1). Im Mageninhalt fallen die 
Reactionen für freie HCl sehr stark aus. Am 14. tritt Fieber hinzu. Erbrechen 
galliger Massen und Vermehrung der krampfartigen Magenschmerzen. Der Harn¬ 
befund bleibt gleich. Vom 18. ab kein Fieber mehr. Unter regelmässiger Magen¬ 
ausspülung vermindern sich allmälig die Beschwerden. Am 23. ist im Harn die 
Probe 1 nur mittelstark, am 1. April negativ. Die Kranke, welche nun keine 
Schmerzen mehr hat, wird am 7. April entlassen. 

30. Johann Sch., 47 Jahre alt. klagt seit einem Jahre über dyspeptiscbe Er¬ 
scheinungen. In der letzten Zeit trat vermehrtes Aufstossen, häufiges Erbrechen 
und Appetitlosigkeit hinzu. Bei seiner Aufnahme am 5. Mai 1890 findet sich eine 
starke Magenerweiterung. Von einem Tumor in der Magengegend ist nichts*aufzu- 
fir.den. Keine Druckschmerzhaftigkeit, auch keine spontanen Schmerzen in der Ma- 
gengegend. Das Erbrochene giebt die Reactionen der freien HCl sehr stark; im 
Destillat desselben fällt Probe 2 recht stark, die übrigen Reactionen jedoch undeut¬ 
lich aus. Der Harn enthält keine Acetessigsäure, deutlich Aceton (Proben 1, 2 u. 4). 
Im Destillat des Stuhls sind die Proben 2 und 3 deutlich positiv. Nach regel- 
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massiger Ausspülung des Magens tritt kein Erbrechen mehr auf, der Appetit wird 
wieder gut; die LegaUsche Reaction tritt im Harn nur schwach oder selbst undeut¬ 
lich aaf. Am 6. Juni abermaliges Erbrechen mit zweitägiger leichter Vermehrung 
des Acetongebalts im Harn. Von nun ab bis zu seiner Entlassung am 4. Juli ab 
und zu Spuren von Aceton im Harn, niemals grössere Mengen. 

31. Josef T., 44jähriger Schlosser, war im Jahre 1879 durch einige Wochen 
magenleidend, darauf gesund. April 1890 erkrankte er unter Magendrücken nach 
der Mahlzeit und mehrmaligem Erbrechen. Seit Juni Appetitlosigkeit, Aufstossen 
stinkender Gase und vermehrte Magenschmerzen. Stuhl retardirt. Bei der Auf¬ 
nahme am 19. September 1890 massig gute Ernährung, kein Fieber. Puls und Re¬ 
spiration normal, ebenso der objective Befund am Thorax. Leber und Milz nicht 
vergrössert. In der Magengegend Auftreibung mit lebhafter Peristaltik und starkem 
Plätschern; kein Tumor fühlbar. Das Erbrochene am 21. besteht aus Speiseresten, 
giebt starke Reaction auf freie HCl. Das Destillat desselben enthält Aceton (Probe 2 
ziemlich stark. 3 und 4 schwach, jedoch deutlich). Im Harn ist die Probe 1 ziem¬ 
lich stark, 2 und 3 deutlich. Nach mehrmaliger Magenausspülung kein Erbrechen 
mehr, guter Appetit. Der Harn vom 27. enthält noch Aceton. Patient verlangt seine 
Entlassung. 

32. Alexius F., 41 jähriger Bergmann, litt in den Jahren 1871, 1882 und 
1888 an Obstipation und Magenbeschwerden mit Erbrechen. Seit Januar 1890 be¬ 
steht häufiges Erbrechen, Unterleibsschmerzen und Stuhlverstopfung. Blut hat er 
nie erbrochen. Bei der Aufnahme am 12. September 1890 zeigt er gracilen Knochen¬ 
bau. schlechte Ernährung. Fieber fehlt. Langen und Herz normal. Im Epigastrium 
Auftreibung, leichte Druckempfindlichkeit, meteoristischer Schall und Plätschern, 
ln der Flexura sigmoidea reichliche Skybala tastbar. Nach mehreren Klysmen Ent¬ 
leerung reichlicher Kothmassen. Im Harn deutliche Mengen Aceton (Proben 1, 2, 3). 
Der Stuhl wurde daraufhin nicht untersucht. Schlechter Appetit, sowie Aufstossen 
und Magendrücken bleiben bestehen. Am 27. Erbrechen grosser Quantitäten, die 
aus Speiseresten bestehen, reichlich Sarcine und Hefezellen enthalten. Sämmtliche 
gebräuchliche Proben auf freie HCl sind sehr stark. Im Destillate sind die Proben 
2, 3 und 4 stark positiv. Von nun ab jeden 3. bis 4. Tag Erbrechen ähnlicher 
Massen, die immer Aceton enthalten. Im Harn sind die Acetonmengen immer 
schwächer als im Erbrochenen. Vom 14. October ab wird regelmässige Magenaus¬ 
spülung gemacht. Der Kranke bleibt in Beobachtung. 

Zu den bei verschiedenen Magenaffectionen beobachteten Aceton- 
urien möchte ich noch die Krankengeschichte einer schweren Acetonurie 
hinzufügen, welche, obwohl sie von einer Patientin mit Oesophaguscar- 
i'inom stammt, dennoch im Rahmen unserer Beobachtungen von einigem 
Interesse ist. 

Wie bekannt, ist Acetonurie bei verschiedenen Carcinomen beob¬ 
achtet worden; sie bildet bei diesen Erkrankungen aber keineswegs einen 
konstanten Befund. Es wäre möglich, dass bei einem Theile der Car- 
'mome, speziell bei jenen des Darmtractus, bei welchen Üigestionsstö- 
rungen unausbleiblich sind, diese letzteren die Ursache der Acetonbildung 
abgeben könnten. Der Fall, den ich hier mittheile, würde durch seine 
intensive Erkrankung des Magens und Darmes letzterer Ansicht ent¬ 
sprechen. 
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33. Franziska W., 50jährige Wäscherin, leidet seit April 1890 an Schling¬ 
beschwerden; seit Juni kann sie nur noch flüssige Nahrung aufnehmen. Es wird 
eine Strictur des Oesophagus diagnosticirt und am 9. Juli 1890 durch Herrn Primar¬ 
arzt Dr. v. Hacker die Gastrostomie nach E. Hahn ausgeführt ! ), Die Kranke wird 
am 3. Sept. in die Klinik aufgenommen, ist blass, stark abgemagert und fühlt sich 
schwach. Temperatur ist normal, Puls 120, von geringer Spannung, Respiration 22. 
Am Herzen sehr dumpfe Töne, sonst nichts Besonderes. Die Kranke wird durch die 
Magenfistel, welche gut schliesst. ernährt. Der Urin wurde damals nicht auf Aceton 
untersucht. Am 18. Sept. klagt sie über Unwohlsein, Schwindel, starke Verstim¬ 
mung, Schmerz und Druckempfindlichkeit in der Magengegend. Fieber fehlt. Der 
Harn giebt starke Acetonproben 1, 2, 3 und 4, auch die Penzoldt’sche Probe ist 
deutlich positiv. Am 23. Sept. treten Symptome von Gangraena pulmonum auf. 
Höchste Temperatur 37,6. Der Harn vom 24. giebt besonders starke Acetonreactionen. 
ausserdem schwache Eisenchloridprobe. Der Mageninhalt hat keine freie HCl. Aceton¬ 
probe 2 ist positiv. Die Kranke fiebert, sie verfällt stark. Starke Acetonmengen im 
Ham, keine Acetessigsäure mehr. Die Spülflüssigkeit des Magens 3 Stunden nach 
der Mahlzeit enthält deutlich Aceton (Proben 2, 3 und 4). Am 29. Sept. Exitus in 
Folge der Lungengangrän. 

Sectionsbefund (Dr. Paltauf): Carcinoma epidermoides oesophagi exulce- 
ratura subsequento gangraena pulmonis dextri. Gastrostomia (Fistula intercostalis). 
Aus dem Sectionsprotocolle führe ich den Befund der Magen- und Darmschleimhaut 
an: Die Schleimhaut des Magens ist dunkel schieferig verfärbt mit weissgrauen 
Flecken, zeigt nur gegen den Pylorus zu noch etwas von ihrer Zeichnung. Ira Darm 
spärlicher schleimiger und breiig flüssiger Inhalt, die Schleimhaut im unteren Ileum 
schiefergrau, dabei etwas geschwellt, die Follikel mit grauen Höfen: ebenso im Coe- 
cum und Colon ascendens. 

Es werden Stücke der Leber und Niere der Destillation unterworfen, ln beiden 
finden sich ziemliche Mengen Aceton (Proben 2, 3 und 4). 

Neben den Magenaffectionen führe ich eine Reihe Krankengeschichten 
verschiedener Darmerkrankungen vor. Zum Theile sind dieselben mit 
Magenerscheinungen combinirt, zum Theil ohne solche. Alle Fälle zeich¬ 
neten sich nicht weniger als die vorher angeführten durch meist starke 
Acetonurie und häufig auch Diaceturie aus. 

Leichtere Fälle von Gastroduodenalcatarrh zeigten häufig geringe 
Acetonurie, in anderen wurde das physiologische Maass des Acetons im 
Harn kaum überschritten. Ich habe von diesen Fällen keine genaueren 
Aufzeichnungen gemacht. Bei schwereren Formen von Gastroduodenal- 
catarrhen habe ich immer grössere Mengen von Aceton, oft auch Acet¬ 
essigsäure nachweisen können. Ich theile drei derartige Fälle hier mit. 

34. Johanna Sch., 19jährige Dienstmagd, erkrankt plötzlich am 19. März 1889 
mit Uebelkeit und Erbrechen galliger Massen. Seither liegt der Appetit darnieder, 
alles Genossene wird sofort erbrochen. Patientin klagt über Kopfschmerz und über 
Schmerz in der Magengegend, der besonders beim Erbrechen heftig ist. Am 23. März 
zeigt sie bei der Aufnahme Icterus. Sie ist gut genährt, Temperatur. Puls und Re¬ 
spiration sind normal. An der Lunge und am Herzen keine Abnormität; Leber und 

1 ) Die Operation wurde von v. Hacker in der Wiener klin. Wochenschr. 1890. 
No. 43, mitgetheilt. 
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Silz sind leicht vergrössert, Es besteht Ren mobilis dexter. Das Abdomen ist im 
Epigastrium empfindlioh, sonst normal. Das Erbrochene ist gallig-grün und ent¬ 
hält ziemlich viel freie HCL Der Stuhl ist acholisch. Der Harn enthält mittlere 
Mengen von Aceton; Acetessigsäure fehlt. Der heftige Magenschraerz, sowie die 
Druckempfindlichkeit und das Erbrechen dauern an. Am 25. ist die Kranke sehr 
stark icterisch, der Harn giebt ziemlich starke LegaPsche Probe. Im Erbrochenen 
vom 26, und 27. ist Aceton nicht mit Sicherheit nachzuweisen; das Destillat giebt 
wohl die Probe 2 deutlich, die Probe 4 fällt jedoch negativ aus. Vom 28. ab fühlt 
sich Patientin wohler. Erbrechen hat aufgehört, geringer Icterus besteht noch. 
Druckempfindlichkeit noch vorhanden. Am 29. ist die Probe 1 im Harne nur schwach, 
am 2, April negativ. Der Icterus ist geschwunden. 

35. Susanne J., 62 Jahre alt. erkrankt am 9. März 1890 an Appetitlosigkeit, 
bitterem Aufstossen, Uebelkeit, Schwindel, heftigem Magenkrarnpf und Erbrechen. 
Am 14. ist Icterus hinzugetreten. Bei der Aufnahme am 18. ist der Magenkrampf 
bereits geschwunden. Es wird besonders über vollständigen Appetitmangel und über 
Stohirerstopfung geklagt. Die Kranke ist deutlich abgemagert, es besteht massig 
starker Icterus. Fieber fehlt. Puls 96, Radialis rigide, Respiration normal. Die 
inneren Organe zeigen nichts Besonderes, nur die Leber ist leicht geschwollen. Am 
Abdomen besteht keine erhebliche Druckempfindlichkeit. Im Colon descendens sind 
Skvbala tastbar. Der Harn ist dunkelgelb, enthält Albamen in Spuren, giebt deut¬ 
liche Eisencbloridreaction, die Acetonprobe 1 fallt überaus stark aus. Auf Klysma 
erfolgen vier normal aussehende Stühle; im Destillate derselben ist die Probe 2 ziem¬ 
lich stark. Am 20. abermals 3 Stühle. Der Icterus ist bedeutend geringer. Der 
Harn ist frei von Eiweiss, giebt nur undeutliche Acetessigsäure-, mittelstarke Aceton- 
reaction. Vom 21. ab enthält nur mehr der Morgen harn geringe Mengen Aceton 
(Probe 1 und 2), der Abendharn giebt negative Reaction. Acetessigsäure ist nicht 
mehr nachzuweisen. Am 26. ist auch im Destillate des Morgenharns mit Probe 2 
kein Aceton mehr aufzufinden. Patientin verlässt geheilt das Krankenhaus. 

36. Marie S., 26 jährige Magd, leidet seit 3 Woeben au Appetitlosigkeit und 
krampfartigen Schmerzen im Unterleibe. Seit 3 bis 4 Tagen ist nach grossem Aerger 
Icterus aufgetreten. Sie wird am 11. Juli 1889 aufgenommen, zeigt starken Icterus, 
Gravidität im 6. Monate, Leber etwas vergrossert, auf Druck empfindlich. Fieber 
besteht nicht. Appetit fehlt vollständig. Der Harn giebt Acetessigsäurereaction. 
Die Probe 1 fällt positiv aus. Am 24. wird die Kranke geheilt entlassen. Der Ham 
wurde nicht mehr untersucht. 

Die acuten Fälle von Gastroenteritis, welche mir zur Beobach¬ 
tung kamen, zeigten insgesamrot Acetonurie. Dieselbe war in vielen 
Fällen sehr intensiv und zuweilen auch von Diaceturie begleitet. Im 
Allgemeinen hielt die Aceton- und Aeetessigsäureausscheidung gleichen 
Schritt mit der Intensität der übrigen Symptome. Auch in den Stuhl- 
entleerongen konnte bei den schwereren Fällen mit Sicherheit Aceton 
nachgewiesen werden. 

37. Marie P., 28jährige Magd, ass am 6. Februar 1889 schlechten Fisch. 
Bald darauf trat Unwohlsein auf, Uebelkeit. Kopfschmerz, heftiger Bauchschmerz 
und starke Diarrhoe (15 Entleerungen am ersten Tage, die nächsten etwas weniger). 
Am 12. Februar besteht kein Fieber. Puls und Respiration sind normal. Brustorgane 
gesund. Das Abdomen ist etwas aufgeirieben. schallt im Epigastrium meieoristisch 
und ist etwas druckschmerzhaft, sonst nichts Abnormes an demselben. Der Harn 
isi sauer, spec. Gew. 1027. giebt starke Eisenchloridprobe, sehr starke Acetonprobo 1. 
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Das Destillat des flüssigen, wenig Schleim enthaltenden Stuhles enthält reichlich Ace¬ 
ton; die Proben 2 und 4 sind stark positiv. Am 14. fühlt sich die Kranke wieder 
wohl, sie hatte keine weitere Stuhlentleerung. Im Harn ist die Eisenchloridreaction 
noch schwach positiv, die Acetonproben 1 und 2 sind geringer als früher. Am 16. 
enthält der Harn keine Acetessigsäure mehr. Die Proben 1 und 2 fallen sehr 
schwach aus. 

38. Marie B., 24jährige Handarbeiterin, litt vordem mehrmals nach Erkäl¬ 
tungen an Diarrhoen. Das letzte Mal trat Ende Februar 1890 Diarrhoe mit Ap¬ 
petitlosigkeit und starken Unteileibsschmerzen auf. Die flüssigen Entleerungen 
hatten 8 Tage vor Eintritt ins Spital sistirt. Die Aufnahme erfolgt am 26. März 
1890. Die Kranke ist stark abgemagert. Fieber fehlt, Puls und Respiration sind 
normal. Ausser einem leichten Katarrh in beiden Lungenspitzen keine Erkrankung 
der inneren Organe. Abdomen etwas eingezogen, in seiner ganzen Ausdehnung 
druckempfindlich. Kein Stuhl. Der Harn enthält kein Aceton, keine Acetessigsäure, 
kein Eiweiss. Am 30. März geniesst die Kranke Selchfleich mit Schwarzbrod, das 
ihr durch einen Besucher zugebracht wurde, worauf sie sofort heftige, zusammen¬ 
schnürende, nach links hin ausstrahlende Schmerzen im Epigastrium bekommt, 
welche anfallsweise mehrmals sich wiederholen. Darauf Erbrechen einer gelben 
schleimigen Flüssigkeit und unter Tenesmus 4 flüssige Stuhlentleerungen. Der Harn 
vom 2. April ist dunkelgelb, giebt überaus starke Acetonreaction 1, enthält etwas 
Eiweiss. Acetessigsäure fehlt. Das Destillat des Erbrochenen giebt am 2. April 
mittelstarke Probe 2, am 3. schwache, aber deutliche Proben 2 und 3 und undeut¬ 
liche Probe 4. Bis zum 4. April besteht vollständige Appetitlosigkeit, öfteres Er¬ 
brechen, Meteorismus, starke Druckschmerzhaftigkeit des Abdomens, besonders um 
den Nabel herum. Im Harn findet sich viel Aceton, jedoch kein Albumen mehr. 
Am 5. Nachmittags tritt aosscr der Acetonreaction leichte Eisenchloridprobe im 
Harn auf. Abermaliges Erbrechen einer saueren, keine freie HCl enthaltenden Flüs¬ 
sigkeit; im Destillat derselben sind die Proben 2 und 3 stark, die Probe 4 undeut¬ 
lich. In den nächsten Tagen nimmt die Acetessigsäuremenge im Ham noch zu, die 
Acetonproben fallen überaus stark aus. Der nach mehrtägiger Verstopfung am 7. 
entleerte Stuhl enthält Aceton (Proben 2 und 3 deutlich). Vom 9. ab gehen die 
Beschwerden der Kranken zurück, der Appetit wird besser. Ara 10. ist die Eisen- 
cbloridreaction undeutlich, die Probe 1 geringer. Ara 15. verlässt die Kranke ge¬ 
heilt das Spital. Der Urin wurde nicht mehr untersucht. 

39. Eduard U., 17 Jahre alt, klagt seit 2 Jahren über häufig auftretende 
Diarrhoe. Am 28. April 1890 bekommt er nach einem Diätfehler abermals Bauch¬ 
schmerz und Durchfall. Am 1. Mai tritt unter Fiebererscheinungen Kopfschmerz 
und häufiges Erbrechen hinzu. Appetit fehlt. Bei der Aufnahme am 4. Mai besteht 
Fieber (höchste Temp. 38,8), Puls und Respiration sind normal. An Lunge und 
Herz nichts Besonderes. Abdomen eingezogen, das Epigastrium auf Druck schmerz¬ 
haft. Etwas Plätschern in der Magengegend. Leber und Milz normal. Der Harn 
ist hoch gestellt, enthält viel Indican, sehr viel Aceton (1). keine Acetessigsäure. 
Es erfolgen 8 erbsenpureearf ige Stuhlentleerungen, deren Destillate deutliche Proben 
2 und 3 geben. Im Destillat des Erbrochenen ist die Probe 2 ebenfalls deutlich 
positiv. Das Fieber verschwindet am zweiten Tage wieder, die Diarrhoe dauert bis 
zum 8. an. Am 9. Mai ist der Appetit ziemlich gut. Die Nabelgegend ist auf star¬ 
ken Druck noch empfindlich. Der Ham giebt nur schwache Probe 1. Von nun ab 
bis zum 17. schwache bis minimale Acetonreaction. Patient wird am 17. geheilt 
entlassen. 

40. Franz B., 13jähriger Knabe, erkrankt am 27. Januar 1889 nach Genuss 
von w iirsten mit drückenden Magenschmerzen, Erbrechen und Diarrhoeen. Am 29, 
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besteht Fieber, das Abdomen ist weder aufgetrieben noch schmerzhaft; in der Ileo- 
coecalgegend ist Gorren fühlbar. Appetit fehlt vollständig. Im Harn findet sich 
Aceton (1). Am 1. Februar ist das Fieber geschwunden, der Appetit ist wieder gut, 
Magenschmerzen bestehen nicht mehr. Im Harn kein Aceton. 

41. Josephine Z., 24jährige Wärterin, erkrankt am 8. Mai 1890 plötzlich 
mit Brechreiz, Schwindelgefühl, Kopfschmerz, vollständiger Appetitlosigkeit und 
heftiger Diarrhoe. Die Temperatur beträgt am 9. Mai 38,0. Objectiv ist an keinem 
Organe eine Veränderung zu constatiren. Der Harn vom 9. und 10. giebt die Aceton- 
proben 1 und 2 ziemlich stark. Am 12. tritt wieder Appetit auf; bis zum 13. 
dauert die Diarrhoe. An diesem Tage ist die Probe 1 im Ham nur schwach positiv. 

Zu dieser Gruppe gehören ferner noch zwei Fälle von ausgebreiteten 
Darmulcerationen, die ich zu beobachten Gelegenheit hatte, welche 
bis znm Tode reichliche Acetonurie zeigten. 


42. Franz K., ein Fall von multipler Neuritis, bei welchem sich im Verlaufe 
der Erkrankung ausgebreilete Necrosen der Darmschleimhaut entwickelten. Ich habe 
diesen Fall kürzlich in dieser Zeitschrift, Bd. 18. S. 493, mitgetheilt. Während des 
Bestehens dieser Darmaffection, die mit hartnäckiger Diarrhoe einherging, waren im 
Harn reichliche Mengen von Aceton nachweisbar. Acetessigsäure fehlte. 

43. Anna Sch., 37 Jahre alt, im 3. Monat der Gravidität, erkrankt vor 8 Wochen 
mit überaus heftigem Erbrechen, vor 4 Wochen traten intensive, ins Kreuz und in 
die Schenkel ausstrahlende Schmerzen hinzu. Sie wird am 18. Mai 1889 aufgenom¬ 
men. Es besteht Fieber (höchste Temperatur 38,8), erhöhte Puls- und Respirations¬ 
frequenz, starke Abmagerung und Blässe, leichter Icterus. Lungen- und Herzbefund 
normal. Abdomen in der unteren Partie aufgetrieben, überall weich, jedoch stark 
druckempfindlich. Leber und Milz nicht vergrössert. Im Harn findet sich Aceton 
und Acetessigsäure in ziemlich starker Menge, ausserdem etwas Albumin. Keine 
Stablentleerung während des Spitalaufenthalts. Am 19. erfolgt im Collaps der 
Exitus letalis. Obductionsdiagnose: Anaemia. Ulcera catarrhalia jejuni et ilei nu- 
merosa. 


Bei Darmoeclusion, wie z. B. in Folge hochgradiger Coprostase, 
habe ich häufig Acetonurie beobachten können. Ich theile hier einen 
derartigen Fall mit, bei welchem nicht nur die Acetonurie resp. Diacet- 
urie stark ausgeprägt war, sondern auch in den Fäces grössere Mengen 
Acetons nachgewiesen werden konnten. 


44. Josef 0.. 31 jähriger Schlosser, erkrankt in der Nacht vom 17. auf den 
18. September 1890 mit heftigen Leibschmerzen und Stuhldrang, jedoch ohne Stuhl- 
eiüleerung. Die Schmerzen sind am heftigsten in der Nabelgegend und dauern den 
nächsten Tag an. Am 19., sowie am 21. erfolgt auf Abführmittel je ein dünnbreiiger 
Stuhl; am 19. trat gleichzeitig Erbrechen auf. Darauf weder Abgang von Fäces 
noch ?on Darm gasen. Bei der Aufnahme des Kranken am 24, besteht starker Meteo- 
risraus: Patient klagt über heftige Schmerzen im ganzen Abdomen. Dasselbe ist 
überall gleichmässig druckempfindlich. An Herz und Lunge ausser den durch den 
Zwerchiellhochstand bedingten Erscheinungen nichts Abnormes. Leber- und Milz- 
grenzen nicht zu bestimmen. Am Abdomen ist wegen Meteorismus die Palpation 
unmöglich. Die Eingangstemperatur beträgt 38,2° C.; später kein Fieber mehr. 
Ws 84, Respiration 26. Der Harn enthält Acetessigsäure und giebt Überavis starke 
Acetonreactionen, desgleichen ist viel Indican in demselben. Auf Klysmen erfolgen 
iwei breiige Stuhlentleerungen Am 25. ist die Eisenchloridreaction im Harn stark. 
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alle Acetonproben colossal stark, auch die Probe 6 sehr stark (im Destillat). Nachts 
hat Patient 5 reichliche breiige Stähle, und es gehen Darmgase ab, welche ihn sehr 
erleichtern. Das Destillat der Stühle enthält Aceton (Proben 2. 3 und 4). Am 26. 
ist in der Ileocoecalgegend eine nur ganz leicht auf Druck schmerzhafte Resistenz 
zu fühlen. Der Meteorismus ist geschwunden, der Kranke fühlt sich ganz gesund. 
Am 27. gleicher Harn- und Stuhlbefund. Am 28. ist“ der Acetongehalt des Stuhles 
sogar sehr stark (Proben 2. 3 und 4); im Morgenharn ist die Eisenchloridreaction 
undeutlich, im Abendharn negativ. Von nun an nimmt die Intensität der Aceton- 
reactionen im Harn allmälig ab; am 2. October ist die Probe 1 nur mehr schwach 
positiv. Im Destillate der Fäces ist gleichfalls noch etwas Aceton nachweisbar. 

Als eine weitere Form der Darmerkrankungen führe ich die durch 
Taenien erzeugte an. In den Fällen dieser Art, in welchen ich den 
Harn auf Aceton untersucht hatte, fand sich mehrmals starke Aceton¬ 
ausscheidung und zwar in geringerem Grade schon vor Einnahme jedes 
Medicamentes mit starker Steigerung derselben während und kurz nach 
der Bandwurmcur. In einem Falle konnte ich colossale Acetonurie da¬ 
bei beobachten. Diese Befunde bestätigen die von Schrack 1 ) bei Kin¬ 
dern gemachten Beobachtungen von Diaceturie während der Darreichung 
von Extractum filicis maris und zweimal schon vor Einnahme dieses 
Mittels. Auch Schrack sah sich veranlasst, die Acetonurie daselbst 
nicht auf die Wirkung des Medicamentes als solches, sondern auf die 
durch das Heilmittel hervorgerufene Verdauungsstörung zu beziehen, 
welcher Ansicht ich vollständig bei trete. Ich theile hier drei Fälle von 
Tänienerkrankung mit. 

45. Aloisia P., 27jähriges Stubenmädchen, litt im Januar 1890 an Influenza, 
später an einem acuten Exanthem. Es soll Appetitlosigkeit von diesen Erkrankungen 
zurückgeblieben sein, zu der sieb ein Gefühl von Völle in der Magengegend nach 
der Mahlzeit hinzugesellte. Häufig traten auch Schmerzen auf, die vom Epigastrium 
in die Hypochondrien und ins Kreuz ausstrahlten. Besonders in letzterer Zeit klagt 
sie über pappigen Geschmack im Munde, unangenehmes Aufstossen und Appetitlosig¬ 
keit. öefters besteht Heisshunger, der sich beim Beginne zu essen in Ekel umwan¬ 
delt. Im Januar will die Kranke bereits Bandwurmgliedor im Stuhle bemerkt haben. 
Bei der Aufnahme am 18. April 1890 ist Patientin von schlaffer Musculatur, sehr 
blass; der Hämoglobingehalt nach Fleischl ist 35 pCt. Am Herzen anämische Ge¬ 
räusche, Lungen normal. Kein Fieber. Das Abdomen zeigt normale Verhältnisse. 
Nach links und oben vom Nabel besteht starke Dmckempfindlichkeit. Leber und 
Milz nicht vergrössert. Im Harn findet sich Aceton in reichlicher Menge; die Proben 
1, 2 und 3 fallen sehr stark aus. Keine Acetessigsäure. Am 20. tritt deutliche 
Eisenchloridreaction hinzu. An diesem Tage ist die Druckemplindlichkeit schon ge¬ 
ringer. Am 23. fühlt sich die Kranke wieder ziemlich wohl. Vom 20. ab wurde 
der Harn in einzelnen Partien, so wie sie entleert wurden, untersucht. Bis um 7 Uhr 
Morgens am 21. April war der Harn concentrirt und enthielt reichlich Aceton und 
deutlich Acetessigsäure: von nun an wurde er hell bis strohgelb, der Acetongebalt 
desselben sank rasch, so dass am 23. Morgens nur mehr Spuren vorhanden waren. 
Der Stuhl ist frei von Progiottiden oder Taenieneiern; erst am 14. Mai werden vor¬ 
erst Eier, später die Proglottiden von Taenia soliura gefunden. Im Ham finden sich 

1) Schrack. 1. c. S. 4 des Sep.-Abdr. 
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jetzt nur Sparen von Aceton. Die Kranke verlässt ungebeilt das Spital. Der Hämo¬ 
globingehalt ist unter Eisenbehandlung auf 75 pCt. gestiegen. 

46. Betti M., 40 Jahre alt, klagt seit 2 Jahren über Aufstossen nach dem 
Essen und Brechneigung. Oft bestand grosses Hungergefühl. Der Stuhl war retar- 
dirt. Am '28. September 1890 bemerkt sie zum ersten Male Abgang von Taenien¬ 
gliedern. Der objective Befund am 3. October ist vollständig normal. Im Harn ist 
die Legarsche Probe deutlich. Am Abend bekommt die Kranke Häring mit Zwiebel. 
Im Nachtharn sind die Acetonreactionen 1 . 2 und 3 ziemlich stark. Morgens nimmt 
Patientin im Verlaufe von 1 1 Stunden 6 g Extractum filicis maris aethereum und 
40 g Oleum Hicioi. Mehrmals flüssige Entleerungen mit Abgang der Taenie (T. 
medioeanellata). Im Stuhle, der allerdings mit etwas Harn vermischt war, ist Aceton 
nachweisbar. Der Harn enthält bis zum nächsten Tage mittelstarke Mengen Aceton. 
Patientin verlässt das Spital. 

47. Rosa A., 50jährige Kaufmannsgattin, überstand vor 6 Jahren Typhus, 
hatte im Januar 1890 durch 14 Tage Diarrhoen mit Unterleibsschmerzen und Ap¬ 
petitlosigkeit. Einige Zeit darauf bemerkte sie Abgang von Bandwurmgliedern im 
Stuhle. Sie klagt über Unregelmässigkeiten im Stuhlgange und zeitweiliges eigen* 
thümliches Gefühl im Unterleibe. Ab und zu besteht Kopfschmerz. Patientin wird 
m 30. October 1890 aufgenommen. Ausser leichter Pulsspannung und Accentua- 
tion des 2. Aortentones ist objectiv nichts Pathologisches auffindbar. Der Harn ent¬ 
hält kein Eiwciss, giebt starke Acetonreactionen 1. 2, 3 und 4, desgleichen am 31. 
Zwei durch Ricinusöl erzielte Stuhlentleerungen enthalten deutliche Mengen Aceton 
(Proben 2. 3 und 4). Abends bekommt die Kranke Häring mit Zwiebel. Der Nacht¬ 
harn enthält sehr viel Aceton. Am 1. November 9 Uhr Morgens nimmt Patientin 5 g 
Eitracium filicis maris aethereum und Oleum Ricini. Ohne besondere Beschwerden 
geht um 1 Uhr eine Taenia medioeanellata vollständig ab. Der Harn um 11 Uhr 
und um 5 Uhr giebt überaus starke Legal’scbe Reaction. Ausserdem enthält der 
Harn geringe Mengen Acetessigsäure. In der Stuhlentleerung ist sehr reichlich Ace¬ 
ton vorhanden; die Proben 2, 3 und 4 sind stark, auch die Penzoldt’sche Probe 
ziemlich stark positiv. Am 2. befindet sich Patientin sehr wohl. Im Morgenharn 
ist Probe 1 noch stark, im Abendharn schon sehr schwach positiv. Der Stuhl ent¬ 
hält nur mehr Spuren von Aceton (Proben 2 und 3). Am 3. sind auch im Ham nur 
sehr geringe Mengen Aceton mehr vorhanden. Patientin verlässt das Spital. 


ln allen diesen Fällen verschiedenster Formen von Erkrankungen 
des Darmcanales war Acetonurie und mehrmals auch Diaceturie eine 
stetige Begleiterscheinung der Magendarmsymptome und in der Mehrzahl 
der Fälle so innig mit letzterer verknüpft, dass ein genetischer Zusam¬ 
menhang zwischen den Störungen im Darmcanale und der Acetonurie 
unzweifelhaft erscheint. Besonders auffallend ist dieser an den acuten 
Erkrankungen, in welchen die Patienten gleich bei ihrem Spitalseintritte, 
das heisst meist bald nach dem Auftreten der schweren Magen- oder 
Darmsymptome starke Acetonurie darboten, welche mit der Intensität 
der Krankheitserscheinungen im geraden Verhältnisse stand und mit dem 
Abklingen der Symptome entweder gleichzeitig oder doch bald nachher 
verschwand. Ein weiteres Moment für den Zusammenhang der Aceton¬ 
urie mit der Darmerkrankung ist das häufige Auffinden von Aceton in 
den Fäkalien und der gelegentliche Nachweis desselben im Erbrochenen, 
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der meines Erachtens noch bei Weitem häufiger hätte geliefert werden 
können, wenn die Kranken schon zu Beginn der Erscheinungen zur Beob¬ 
achtung gekommen wären; denn in vielen meiner Fälle hatte mit dem 
Spitalseintritte oder schon vorher das Erbrechen sistirt. Schliesslich ist 
für die Acetonurie eine andere Genese als vom Darme aus nicht nach¬ 
weisbar, indem das einzige ursächliche Moment, welches in Betracht 
kommen könnte, Fieber, in unseren Fällen zumeist ganz fehlte und in 
den Fällen, in welchen es vorhanden war, nur ganz ausnahmsweise einen 
höheren Grad erreichte. 

Im Anschluss an die geschilderten Erkrankungen des Darmcanales 
habe ich einige Fälle von Peritonitis mitzutheilen, die mit Erbrechen 
oder Diarrhöen einhergingen und ziemlich beträchtliche Acetonurie dar¬ 
boten. Bei zweien dieser Fälle fand sich auch im Erbrochenen und in 
den Stuhlentleerungen Aceton. 

48. Georg K., 56 Jahre alt, klagt seit einem Jahre über Anfälle von Bauch¬ 
schmerzen und Schluchzen, die S bis 4 Tage andauern und mit vollständiger Ap¬ 
petitlosigkeit einhergehen. In der Zwischenzeit war er gesund. Am 19. October 
1888 ass er Wurst, erkrankte in der Nacht mit Magendrücken. Erbrechen und Ap¬ 
petitlosigkeit, welche Beschwerden bis zum 25. Zunahmen. Er sieht verfallen aus, 
befindet sich in Seitenlage, die Beine sind in die Höhe gezogen; er klagt über hef¬ 
tige Schmerzen im Abdomen. Häufiger Singultus. Temp. 37,5, Puls 86. Kespir. 36. 
An Lunge und Herz nichts Abnormes. Abdomen etwas aufgetrieben, schallt auf 
der Höhe meteoristisch; in den Seitenpartien ist freie Flüssigkeit nachweisbar. Milz- 
und Lebergrenzen sind nicht zu bestimmen. Heftige Druckempfindlichkeit in der 
Nabelgegend. Stuhl retardirt. Kein Erbrechen. Im Harn sind die Acetonproben 
1 und 2 stark positiv, Acetessigsiiure fehlt. Am 29. tritt wieder heftiges Erbrechen 
auf. Im Uebrigen gleicher Befund. Im Harn ziemlich starke Acetessigsäure- und 
starke Acetonreactionen. Vom 31. ab ist der Acetessigsäuregehalt des Harnes sehr 
stark und bleibt so bis zum Exitus. Das Erbrochene wird täglich untersucht, ent¬ 
hält keine freie HCl. Das Destillat desselben giebt am 31. October, 2. und 3. No¬ 
vember deutliche Proben 2 und 4, am 4. November sind dieselben ziemlich stark. 
Am 2. und 3. Nov. erfolgen auf Infusion massige Stühle, dieselben wurden leider 
nicht auf Aceton untersucht. Unter allmäliger Zunahme der peritonealen Erschei¬ 
nungen Tod am 5. November. Sectionsbefund: Diffuse Peritonitis, im Jejunum eine 
Strictur. an dieser Stelle ein quergestelltes Geschwür mit Perforation. 

49. Johann B., 16jähriger Tischler, begann am 20. Mai 1890 nach Genuss 
von ranzigem Fett heftig zu erbrechen. Tags zuvor hatte er auch eine Quantität 
Kirschen mit den Kernen gegessen. Darauf traten Fiebererscheinungen auf und am 
20. Morgens sehr heftiger Schmerz im rechten Mesogastrium. Stuhl retardirt. Bei 
der Aufnahme am 24. bestehen heftige Schmerzen im Abflomen. Dasselbe ist stark 
gespannt, in der rechten Ileocoecalgegend besteht Dämpfung und sehr starke Druck¬ 
empfindlichkeit. Höchste Temperatur 38, Puls 112. Respiration 36. An den inneren 
Organen nichts Abnormes. Der Harn enthält Aceton in mittleren Mengen, keine 
Acetessigsäure, kein Eivveiss. Am 27. tritt starke Diarrhoe auf, die bis zürn Exitus 
andauert. Der Harn enthält während dieser Zeit immer viel Aceton, keine Acet¬ 
essigsäure. Der Stuhl wurde mehrmals auf Aceton untersucht und gab immer posi¬ 
tives Resultat; am 1. Juni waren die Proben 2 und 4 sogar sehr stark. Am 3. Juni 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über Acetonurie etc. 


45 


tokocimt Patient Nachmittags heftige, von der rechten unteren Brustseite gegen den 
Kücken ziehende Schmerzen unter starker Dyspnoe Der objective Befund ergiebt 
rechtsseitigen Pneumothorax. Unter Collapserscheinungen Exitus. Sectionsdiagnose: 
Peritonitis ichorosa occlusa ex ulceratione processus vermiformis cum destructione 
diaphragmatis, ulceratione pleurae pulmonis et pyopneumothorace dextro. 

50. Bei einer 42jährigen Frau H. traten nach Excochteatio cervicis wegen 
Carcinom daselbst heftige Unterleibsschmerzen mit häutigem Erbrechen und Appetit¬ 
losigkeit auf. Bei der Aufnahme am 5. Juli 1884 ist das Abdomen aufgetrieben 
und stark druckempfindlich. Vom Nabel bis zur Symphyse besteht Dämpfung und 
Resistenz. Temp, 39. Acetessigsäure und Acetonreaction im Harn stark positiv, 
in den nächsten Tagen allmälige Abnahme des Acetons unter gleichzeitiger Abnahme 
des Fiebers und sämmtlicber peritonealen Erscheinungen. Am 11. Juli ist der Ap¬ 
petit gut, Schmerzen im Abdomen sind nur gering. Im Harn ist kein Aceton mehr 
rorhanden. trotzdem die Temperatur noch erhöht ist. 38.3° C. 

51. Franziska K., 46jährige Handarbeiterin, bekam am 19. October 1887 
unter Schüttelfrost Brechreiz und Druckempfindlicbkeit des Abdomens, Tags darauf 
heftiges Erbrechen, vollständige Appetitlosigkeit und Schmerzen im Unterleibe. Stuhl 
retardirt. Am 21. ist das Abdomen aufgetrieben und stark schmerzhaft auf Druck. 
Höchste Temperatur 38,5. Der Harn enthält Aceton, keine Acetessigsäure. Am 26. 
hat der Brechreiz aufgehört, höchste Temperatur 37,6. Im Ham kein Aceton mehr. 

Die beiden letzten Fälle lassen den Einwand offen, dass es sich 
hier um eine febrile Form der Acetonurie gehandelt habe, eine Ansicht, 
welche, obwohl sie mir hier unwahrscheinlich ist, dennoch nicht direct 
widerlegt werden kann. 

Aus dem gleichen Grande verzichte ich darauf, noch 2 Fälle von 
Perityphlitis mit starker Acetonurie hier mitzutheilen, bei welchen neben 
starker Betheiligung von Seite des Magens auch hohes Fieber zu con- 
statiren war. 

Von den primären Magendarmaffectionen trenne ich, wie ich bereits 
vorher erwähnt habe, eine Gruppe verschiedener Erkrankungen ab, bei 
welchen gleichfalls Magen- und Darmerscheinungen einen nicht unwesent¬ 
lichen Bestandteil des KraDkheitsbildes ausmachten. Auch bei diesen 
Fällen bildete die Acetonurie einen constanten Befund und war oft sogar 
in recht erheblichem Grade vorhanden. Die Abscheidung dieser Fälle 
von den früheren wird nicht nur dadurch gerechtfertigt, dass hier die 
Störungen im Darmcanale als entschieden secundäre, vom Grundleiden 
abhängige aufzufassen sind, sondern auch dadurch, dass bei diesen Er¬ 
krankungen im Darminhalte Aceton nicht nachgewiesen werden konnte, 
wogegen dasselbe bei den Fällen primärer Magendarmerkrankungen so¬ 
wohl im Erbrochenen als in den Fäkalien häufig anzutreffen war. 

Unter diesen Erkrankungen nehmen die Magenneurosen die erste 
Stelle ein. 

Vor Allem ist es der als Crises gastriques bekannte, bei der 
Tabes dorsalis so häufig vorkommende Symptomencomplex, welchen ich 
regelmässig mit der Ausscheidung grösserer Mengen von Aceton, in 
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mehreren Fällen auch von Acetessigsäure verbunden sah. Ich lasse hier 
einige Krankengeschichten folgen, in welchen gastrische Krisen bei mehr 
oder weniger ausgeprägten Symptomen der Tabes zur Beobachtung kamen. 

52. Johann K., 39jähriger Musiker, hatte innerhalb 5 Jahren bereits 4mal 
Anfälle von Magenschmerzen mit überaus heftigem Erbrechen, die ohne bekannte 
Ursache auftraten und nach 5* bis 9 tägiger Dauer wieder verschwanden. In den 
Zwischenzeiten war er vollkommen gesund. Vor 4 Tagen erkrankte er zum 5. Male 
unter sehr heftigen Gastralgien und galligem Erbrechen. Bei seiner Aufnahme am 
18. September 1887 hat das Erbrechen aufgehört. Im Harn findet sich sehr reich¬ 
lich Acetessigsäure und Aceton. Nach einem vollständig schmerzfreien Tage ver¬ 
lässt Patient das Spital, sucht es aber am 22. September wieder auf wegen neuer¬ 
lichen Auftretens der gleichen Erscheinungen. Der überaus grosse Schmerz muss 
mit Morphiuminjectionen gestillt werden. Fieber besteht nicht. In der Magengegend 
ausser heftiger Druckschmerzhaftigkeit nichts Abnormes. Innere Organe normal. 
Pupillen sehr eng. reagiren träge. Puls normal, Respiration während des Anfalles 
beschleunigt, durch Stöhnen unterbrochen. Erscheinungen an den peripheren Nerven 
fehlen. Im Harn fällt die Eisenchloridreaction. sowie die Acetonprobe 1 überaus 
stark aus. Das Erbrochene enthält viel freie HCl. Erbrechen, sowie Schmerzanfälle 
dauern bis zum 28. Der Harn vom 28. enthält weniger, aber immer noch reichlich 
Acetessigsäure. Der Kranke verlässt das Spital. Am 13. Januar 1888 erfolgt aber¬ 
malige Aufnahme wegen der gleichen Erkrankung. Die Pupillen reagiren auf Licht 
nicht mehr; hie und da bestehen blitzartige Schmerzen in den unteren Extremitäten 
und in der letzten Zeit auch Beschwerden beim Urinlassen. Patellarsehnenreflexe 
sind erhalten, eher etwas gesteigert. Magen und übrige Organe zeigen objectiv keine 
Abnormität. Im Harn sind abermals grosse Mengen von Acetessigsäure nachweisbar; 
die Acetonproben 1 und 2 fallen stark positiv aus. Am 17. sind Schmerzen und 
Erbrechen geschwunden. Im Harn fehlt Acetessigsäure. Aceton ist nur mehr in 
Spuren nachweisbar. Der Kranke verlässt am 18. das Spital. 

53. Josef B., 53jähriger Schneider, leidet seit 2 Jahren an anfallsweise auf¬ 
tretenden Gastralgien mit Erbrechen. Seit einem Jahre bestehen Sehstörungen, seit 
einem halben Jahre lancinirende Schmerzen und Parästhcsien in den Beinen. Vor 
mehreren Tagen trat abermals unter vollständiger Appetitlosigkeit sehr intensiver 
Schmerz in der Magengrube auf, dabei Uebelkeit und häufiges Erbrechen. Er wird 
am 11. April 1888 aufgenommen. Fieber besteht nicht, Puls und Respiration nor¬ 
mal. Pupillen sehr eng. reagiren nicht auf Licht, Patellarsehnenreflexe fehlen. 
Ataxie nicht nachweisbar. Abdomen leicht aufgetrieben; in der Magengegend nichts 
Abnormes aufzufinden. Der Harn vom 12. giebt starke Eisenchloridreaction, die 
Acetonproben 1 und 2 sind sehr stark positiv. Am 14. tritt kein Erbrechen mehr 
auf, Schmerz in der Magengrube besteht noch in geringem Grade. Im Harn ist die 
Eisenchloridreaction viel geringer, die Proben 1 und 2 fallen massig stark aus. 
15. April: Wohlbefinden; keine Acetessigsäure mehr nachweisbar, Acelonprobe 1 
gering, 2 noch deutlich. Der Kranke bleibt bis 29. in Beobachtung, hat keine 
gastrischen Störungen mehr. Am 29. enthält der Harn kein Aceton (Probe 1 und 2). 

54. Anna Z., 40 Jahre alt, leidet seit 4 Jahren an häufig auftretenden 
gastrischen Krisen mit typischen Symptomen, weshalb sie bereits 3 mal in Spitals¬ 
behandlung stand. Ausserdem klagt sie seit längerer Zeit über Gehbeschwerden, 
Störungen in der Urinentleerung und über schlechteres Sehen. Der Status praesens 
vom 3. Jnli 1889 ergiebt rellectorische Pupillenstarre, beiderseitige Abducensläh- 
mung, Fehlen der Patellarreflexe und sehr starke Ataxie. Patientin krümmt sich 
unter heftigen Schmerzen, die vom Epigastrium in die Kreuzgegend ausstrahlen, hat 
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starke Nau&ea und erbricht häufig. Der Harn vom 5. giebt die Acetonprobe 1, 2 
und 4 deutlich; Acetessigsäure fehlt. Am 6. tritt kein Erbrechen mehr auf, es be¬ 
steht nur mehr starke Druckempfindlichkeit nach links und oben vom Nabel. Im 
Barn ist Probe 1 schwach, im Destillat desselben Probe 2 noch ziemlich stark. Am 
10. Juli Wohlbefinden, keine Spur mehr von Schmerz. Die Acelonproben 1, sowie 2 
sind negativ. Später werden bei derselben Patientin noch mehrere ähnliche Anfälle, 
die mit Acetonurie einhergehen, beobachtet. Im Destillat des Erbrochenen war wäh¬ 
rend eines solchen Anfalles die Probe 2 sehr schwach positiv, die anderen Male 
negativ. 

55. Marie P., 50 Jahre alt, klagt seit 8 Jahren über Anfälle von Magenschmerz. 
Uebelkeit und Erbrechen. Seit einem Jahre bestehen Schwäche der Beine, lancini- 
rende Schmerzen in denselben und Urinbeschwerden. Seit 5 Tagen leidet sie aber¬ 
mals unter heftigen, krampfartigen Schmerzen in der Magengegend. Alles Genossene, 
selbst Wasser, wird erbrochen. Bei der Aufnahme am 13. Mai 1890 besteht Fieber, 
welches am nächsten Tage wieder geschwunden ist. Pupillen reagiren sehr träge 
auf Licht, Patellarreflexe fehlen. Deutliche Ataxie. Der Harn vom 13. enthält viel 
Aceton; die Proben 1, 2 und 3 fallen sehr stark aus. Acetessigsäure fehlt. Am 
14. tritt starke Diarrhoe auf; das Destillat der Stuhlentleerungen enthält etwas 
Aceton. Probe 2 fällt stark, Probe 3 schwach aus. Am 16. giebt der Harn Eisen- 
cbloridreaction; die Acetonproben bleiben gleich stark. Am 17. ist die Eisenchlorid¬ 
probe wieder undeutlich, die Proben 1, 2 und 4 jedoch sehr stark. Das Destillat 
des Stuhles enthält deutliche Mengen von Aceton (Probe 2 stark, 4 deutlich). Vom 
18. ab hat die Kranke keine Beschwerden mehr; am 20. ist die LegaPsohe Reaction 
im Harn negativ. 

56. *) Esther S., 52 Jahre alt, klagt seit 3 Jahren über Anfälle von Brust¬ 
beklemmung mit Erbrechen, welche sich in der letzten Zeit gehäuft haben. Der 
Status praesens vom 27. April 1890 ergiebt gracilen, schlecht genährten Körperbau, 
allgemeine Blässe. Puls zwischen 84 und 90. Kein Fieber. Pupillen ungleich, 
auf Licht reactionslos. Fehlen aller Sehnenreflexe. Ataxie. In der Magengrube 
Druckemplindlichkeit. Vom 27. bis 29. häufige Anfälle von schmerzhaftem Zusam¬ 
menschnuren der Brust ohne Erbrechen. Am 14. Mai bekommt die Kranke heftigen 
Schmerz in der linken Lendengegend, Uebelkeit und Erbrechen. Am Abend wird 
sie während des Anfalls blass, cyanotisch, Athmung und Puls sistiren; dabei tritt 
Erweiterung der früher verengten rechten Pupille auf. Nach 10 Minuten erfolgt ein 
zweiter gleicher, 3 Minuten andauernder Anfall. Am 15. besteht fortwährend Brech¬ 
reiz mit Oppressionsgefühl am Thorax und häufigem Erbrechen. Der Harn vom 16. 
enthält deutliche Mengen von Aceton (Proben 1, 2 und 4); Acetessigsäure fehlt. 
Am 16. Besserung, kein Erbrechen mehr. Bis zum 1. Juni mehrere, jedoch nur 
kurzdauernde Anfälle. Vom 1. bis 3. Juni starkes Oppressionsgefühl, wobei die 
Kranke laut stöhnt; häufiges Erbrechen. Der Nachmittagsbarn vom 3. giebt die 
Probe 1 mittelstark, 2 sehr stark, 3 und 4 ziemlich stark. Eisenchloridreaction 
negativ. Das Erbrochene ist sauer, enthält keine freie HCl; das Destillat desselben 
giebt deutliche Proben 2 und 3, Probe 4 ist undeutlich. Der Harn vom 5. und 6. 
giebt deutliche Probe 1, sehr starke Probe 2 und starke Probe 4. Im Erbrochenen 
‘$t nur mehr Probe 2 schwach positiv. Am 11. hört das Erbrechen vollständig auf. 
Am 14. ist die Probe 2 im Harndestillat nur schwach positiv, Probe 1 noch deut- 
üch; am 17. auch die Probe 1 sehr schwach. 


1) Ich erlaube mir, Herrn Prof. Kahler, an dessen Klinik dieser Fall beob¬ 
achtet wurde, für die Ueberlassung desselben meinen besten Dank auszusprechen. 
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57. Karl G., 40 jäh rigor Baumeister. wurde im Jahre 1878 luetisch inticirt. 
Seit einem Jahre klagt er über Magenbeschwerden, die in Appetitlosigkeit and fort¬ 
währendem Druck in der Magengegend bestehen. Letzterer steigert sich öfters zu 
einem unerträglichen Schmerze. Zum Erbrechen kam es nie, nur selten bestand 
Brechreiz, ln der letzten Zeit klagt er über leichtes Ermüden beim Gehen, Kreuz¬ 
schmerzen und lancinirende Schmerzen in den Beinen. Der objective Befund am 
5. Sept. 1890 ergiebt leichte Abmagerung. Pupillen im Allgemeinen weit, different, 
die rechte ist weiter; beide reagiren auf Licht nur minimal. Ganz leichte Ataxie, 
Fehlen der Patellarsehnenreflexe. Abdomen unter dem Niveau des Thorax, weich. 
Links oben vom Nabel besteht ein überaus schmerzhafter Druckpunkt. Der Harn ist, 
frisch gelassen, von Phosphaten stark getrübt, s«hr schwach sauer, enthält ziemliche 
Mengen von Aceton (Proben 1, 2, 3 und 4), keine Acetesssigsäure, kein Aibumen. 

58. Franz P., 33jähriger Beamter, erkrankt zum 1. Male vor 9 Jahren angeb¬ 
lich 14 Tage nach einer Erkältung an Magenbeschwerden, die sich seitdem erst in 
halbjährigen, jetzt in monatlichen Zwischenräumen wiederholen. Dieselben beginnen 
mit Gähnen, Schlafsucht, sauerem Aufstossen und starkem Speichelfluss. Bald tritt 
unter Frostgefühl profuses Erbrechen auf, begleitet von überaus heftigen Schmerzen 
in der Magengegend. welche in den Kücken ausstrahlen. Nach mehreren Tagen ver¬ 
lieren sich diese Erscheinungen, Patient fühlt sich ausser grosser Mattigkeit wohl. 
Der Kranke war bereits mehrmals nach Wien gekommen, um Heilung seines Zu¬ 
standes zu suchen; jedesmal hatten aber die Beschwerden beim Eintritt in das 
Krankenhaus wieder aufgehört, so auch am 26. Juni 1890. Der Harn enthält zu 
dieser Zeit nur physiologische Mengen von Aceton, keine Acetessigsäure. Am 
14. Juli kommt er abermals in einem sehr heftigen Anfalle; er krümmt sich im Bette 
vor Schmerzen, erbricht alles Genossene, selbst Wasser und Eisstückchen. Fieber 
besteht nicht, Pulszahl 108, Respiration normal. Pupillen sind different, die rechte 
weiter; beide reagiren sehr träge. Ausser diesem sind keine Nervenstörungen auf¬ 
findbar. Patellarrefiexe ziemlich normal, keine Ataxie. Innere Organe normal. Das 
Abdomen ist stark eingezogen, links oben vom Nabel überaus druckempfindlich. 
Stuhl retardirt. Harn hochgestellt, enthält etwas Eiweiss, keine Acetessigsäure, 
reichlich Aceton (Probe 1, 2 und 3 stark positiv). Das Erbrochene enthält immer 
viel freie HCL in einzelnen Portionen fallen die gebräuchlichen Reactionen sogar 
colossal stark aus. Das Destillat desselben giebt nur ganz schwache Lieben’sche 
Probe, die übrigen Acetonreactionen bleiben negativ. Am 15. besteht Schmerz und 
Erbrechen noch fort, der Ham giebt deutliche Proben 1, 2, 3 und 4. Im Erbroche¬ 
nen ist auch Probe 2 negativ. Am 16. ist das Erbrechen selten, Schmerzen gering. 
Im Harn ist die Probe 1 schwach, die Proben 2, 3 und 4 noch deutlich. Auf Klysma 
ein reichlicher, breiiger Stuhl, dessen Destillat die Proben 2 und 3 sehr schwach 
giebt; die Probe 4 fällt negativ aus. Am 17. und 19. nochmals Erbrechen. Im 
Harn geringe Mengen Aceton. Pupillendifferenz und sehr träge Reaction bleiben un¬ 
verändert. Patient verlässt das Spital. 

Neben diesen gastrischen Krisen bei beginnender, sowie ausgesproche¬ 
ner Tabes dorsalis kann ich 3 Fälle mittheilen, in welchen ähnliche 
Symptome als selbstständige Erkrankung auftraten und die mit den von 
Leyden 1 ) als „periodisches Erbrechen“ beschriebenen Fällen überein¬ 
stimmen dürften. Auch bei diesen war zur Zeit des Anfalls eine reich- 

1) Leyden, Heber periodisches Erbrechen (gastrische Krisen) nebst Berner 
kungen über nervöse Müginuffeeiionen. Diese Zeitsobr. 4. 605. 1882. 
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liehe Acetonausscheidung durch die Nieren zu constatiren gewesen. Inter¬ 
essant ist die Mittheilung von Leyden, dass der Harn seiner Kranken 
.von eigentümlichem, penetrantem Gerüche“ gewesen ist. Offenbar 
handelte es sich in jenen Fällen gleichfalls um Acetonurie. Anctessig- 
säure fehlte bei meinen Fällen im Harn. Was den Fall 61 anlangt, ist 
bei demselben wohl eine Tabes incipiens nicht auszuschliessen, aber wegen 
der Vieldeutigkeit des von allen Tabessymptomen einzig vorhandenen 
Pupillenphänomenes keineswegs wahrscheinlich. 

59, Josef H., 35jähriger Comtoirist, psychopathisch belastet, ist bei dem 
Theaierbrande in Wien am 8. December 1881 in der obersten Galierie, rettet sich 
durch schleunigste Flucht. Seine Aufregung ist so gross, dass er die nächste Nacht 
schlaflos verbringt. Am darauffolgenden Tage fühlt er sich sehr matt und abge¬ 
schlagen. es tritt Kopfschmerz, starker Schwindel und Erbrechen hinzu. Heilung 
nach 8tägigem Spitalsaufenthalte. Seitdem verzeichnet der Kranke 8 derartige An¬ 
fälle, die entweder ganz ohne Ursache oder nach psychischen Affecten sich einstellen, 
ln den Zwischenzeiten ist er gesund. Am 13. December 1889 erwachte er mit 
Uebelkeit. drückendem Kopfschmerz und sehr heftigem Drehschwindel; er gebt wie 
ein Trunkener. Nach 2 Stunden tritt Erbrechen hinzu, das sich noch lOmal wieder¬ 
holt. Er wird am 18. aufgenommen. Erbrechen besteht nicht mehr, jedoch starker 
Schwinde) und Kopfschmerz. Temperatur 36,5, Pulszahl 6ü, Respiration 16—18. 
Pupillen reagiren gut, Reflexe normal, keine nervösen Störungen, insbesondere keine 
Spur von Ataxie. Der Gang ist nicht mehr taumelnd. Abdomen etwas eirigozogen, 
nach links vom Nabel auf Druck sehr empfindlich. Innere Organe normal. Stuhl 
retardirt. Der Harn enthält viel Aceton (Probe 1 sehr stark), keine Acetessigsäure. 
22. December: Vollständiges Wohlbefinden. Leichte Druckempfindlichkeit besteht 
noch. Probe 1 im Harn schwach. 

60. August S., 24jähriger Kellner, erkrankt im Januar 1 886 angeblich nach 
Erkältong an überaus heftigem Erbrechen mit starken Bauchschmerzen, Schwindel, 
Speichelfluss und Schlaflosigkeit. An den gleichen Symptomen sollen sein Vater und 
alle Geschwister nach Erkältungen und Diätfehlern leiden. Am 13. Februar 1889 
erkrankte er so zum dritten Male und wird am 27. aufgenommen. Es besteht noch 
heftiger Schmerz in der Magengegend, Schwindel, häufiges Erbrechen und sehr starker 
Speichelfluss. Fieber fehlt. Puls und Respiration sind beschleunigt. Die Wangen 
sind stark gerötbet, die Augen stark glänzend, tbränend, Pupillen sehr weit, reagiren 
auf Licht und bei Accommodation nur wenig. Andere Nervensymptome fehlen; Re¬ 
flexe sind normal. Das Abdomen ist eingezogen, links und unten vom Nabel überaus 
empfind lieb. Innere Organe normal. Stuhl retardirt. Harn hochgestellt mit starkem 
Sedimentum lateritium, enthält Eiweiss in Spuren, viel Aceton (Proben 1 und 2 sehr 
stark), keine Acetessigsäure. Am 28. ist Probe 1 schwächer, 2 und 4 noch ziem¬ 
lich stark. Das Erbrochene, meist eine grüne, schleimige Flüssigkeit, enthält freie 
HCl, jedoch kein Aceton; Proben 2 und 4 sind bei mehrfacher Untersuchung negativ. 
Am 1. März ist das Befinden des Kranken etwas besser. Im Harn findet sich noch 
del Aceton (1, 2 und 4), keine Acetessigsäure. kein Albumen. Das Erbrochene 
enthält kein Aceton, ebenso der Stuhl. Am 4. März verlässt Patient geheilt die 
Klinik. Im Harn ist kein Aceton mehr aufzufinden. 

61. Georg W., 20jahriger Commis, ist hereditär nicht belastet, jedoch seit 
meiner Jugend nervös. Er klagt seit Januar 1890 über anfallsweise, plötzlich und 
ohne Ursache auftretende heftige Schmerzen in der rechten seitlichen Bauchgegend 
io der Hohe des Nabels von bohrendem Charakter, die 2 bis 3 Stunden dauern u*ul 

kiueär. i klk. Medici,i. Md. X1A. H. 1 u 'J. 4 
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gewöhnlich mit Erbrechen endigen. Darauf ist er nach einer 1- bis 2 tägigen Mattig¬ 
keit wieder gesund, hat in den Zwischenzeiten guten Appetit, nur ist der Stuhl etwas 
retardirt. Die Anfälle treten 3- bis 4 mal monatlich auf. Potus und Lues wird ne- 
girt. Der Kranke wurde zum ersten Male am 3. December 1889 aufgenommen, 
uaehdem der Anfall bereits vorüber war. Es war an ihm nichts Pathologisches auf¬ 
findbar ausser einer Erweiterung der rechten Pupille. Die Reaction derselben war 
prompt. Der Urin wurde damals von mir nicht auf Aceton untersucht. Am 28. Sep¬ 
tember 1890 kommt Patient ins Ambulatorium; es ist 10 Tage nach einem Anfalle. 
Der Harn giebt schwache, aber deutliche Acetonreactionen 1, 2 und 3. An den Pu¬ 
pillen wird nichts Abnormes bemerkt. Am 3. Oct. 1890 wird er im Anfalle aufge- 
nommen. Er klagt über sehr heftigen Schmerz im rechten Mesogastrium. Um den 
Nabe] herum besteht rechts wie links Druckempfindlichkeit. Die Pupillen sind un¬ 
gleich und wechseln so, dass Morgens die rechte, Nachmittags die linke grösser 
erscheint. Die Reaction derselben ist prompt. Im Gesichte ist eine fleckweise Rö- 
thung zu bemerken. Sonst ist an keinem Organe etwas Pathologisches zu finden. 
Patellarreflexe sind normal. Gleich bei der Aufnahme um 10 Uhr Morgens ist der 
Harn goldgelb, klar, stark sauer, enthält deutliche Mengen Aceton (Probe 1). Des¬ 
gleichen der Harn um 12 Uhr Mittags. Um 4 Uhr Nachmittags ist er etwas aceton- 
reicher. Nachmittags wird eine dunkelgrasgrüne, stark sauere Flüssigkeit erbrochen, 
die nur Spuren freier HCl enthält. Das Destillat derselben giebt schwache Aceton¬ 
proben 2 und 3. Die Schmerzen dauern bis zum Abend, der Schlaf ist gut. Der 
Nachtbarn ist dunkelgelb, das specifisehe Gewicht desselben 1025, stark sauer, giebt 
die Acetonprobe 1 überaus stark, desgleichen ist die Acetessigsaureprobe wohl 
schwach aber deutlich vorhanden. Eiweiss fehlt. Im Destillate ist die Probe 2 be 
sonders stark, die Probe 6 stark positiv. Am 4. Oct. fühlt sich der Kranke wieder 
vollständig wohl, hat Appetit. Der Harn um 11 Uhr Vormittags giebt nur mehr 
mittelstarke Probe 1, die Eisenchloridreaction ist undeutlich, die Proben 2, 3 und 4 
im Destillate noch stark positiv. Von nun ab fehlt Acetessigsäure im Harne und der 
Acetongehalt desselben nimmt rasch ab. 

Interessant ist gegenüber den Befunden bei den primären Magen- 
aitectionen die bereits erwähnte Thatsache, dass bei den gastrischen Kri¬ 
sen in keinem der Fälle, welche daraufhin untersucht werden konnten, 
im Erbrochenen mit Sicherheit Aceton nachzuweisen war. Es gab aller¬ 
dings in den Fällen 56 und 61 das Destillat des Erbrochenen die 
Lieben’sehe und die Guuning'sche Reaction, dieselben sind aber spe- 
ciell im Erbrochenen nicht maassgebend, wenn die Quecksilberprobe ne¬ 
gativ ist. In den übrigen Fällen fiel auch die Lieben’sche und 
GunningVhe Probe negativ aus, so bei 58 und 60; bei 58 war nur 
einmal die Lieben’sche Probe sehr schwach positiv. Die Stuhlentlee¬ 
rungen wurden nur in 3 Fällen untersucht. In einem derselben, No. 55, 
fand sich Aceton darin; Patient litt jedoch zu dieser Zeit an starker Diarrhoe 
(das Erbrochene konnte in diesem Falle nicht auf Aceton geprüft werden). 
Bei Fall 58, in welchem das Erbrochene kein Aceton enthielt, waren 
im Destillat der Fäces nur Proben 2 schwach und 3 undeutlich positiv, 
und bei 60 gab der Stuhl wie das Erbrochene keine Acetonreaction. 
Jrotz dieser wenigen undeutlichen Proben ist die Differenz zwischen den 
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Acetonbefunden im Darmcanal und der starken Acetonurie so auffallend, 
dass ich ganz besonders darauf aufmerksam machen muss. 

Es ist um so auffallender, im Mageninhalt bei den gastrischen Krisen 
kein Aceton zu finden, als gerade da das Erbrechen neben der Gastralgie 
das eminenteste Symptom bildet. 

Ich erwähne diese Befunde hier, ohne für das Fehlen des Acetons 
im Danninhalt bei den gastrischen Krisen eine genügende Erklärung 
geben zu können, doch sind wir wohl berechtigt, aus diesen wenn auch 
wenigen, aber doch übereinstimmenden Befunden den Ursprung des Ace¬ 
tons bei den gastrischen Krisen aus dem Darminhalte selbst für un¬ 
wahrscheinlich zu halten. 

Analoge Befunde, wie bei den gastrischen Krisen, habe ich bezüglich 
der Acetonurie bei einzelnen Fällen von Cholelithiasis und von Co- 
lica saturnina zu verzeichnen, doch ist hier die Acetonurie bei Wei¬ 
tem nicht so constant wie bei den vorangehenden Erkrankungen. Bei 
mehreren Fällen, die durch sehr heftige Magendarmsymptome ausge¬ 
zeichnet waren, hatte ich starke Acetonurie naehweisen können. In an¬ 
deren Fällen überschritt das Aceton im Harn die physiologische Menge 
nur um Weniges. Das Erbrochene ist in diesen Fällen leider nirgends 
auf Aceton untersucht worden, doch gab die Untersuchung der Fäces in 
einem Falle nur undeutliche Aeetonreactionen trotz sehr starken Aceton¬ 
gehaltes des Harns, ein Befund, der die auch schon aus anderen Grün¬ 
den (reflectorisch erzeugte Magensyroptome) gerechtfertigte Anreihung 
dieser Fälle an die der gastrischen Krisen noch unterstützt. Ich lasse 
hier die Krankengeschichten zweier Fälle von Cholelithiasis und von vier 
Bleikoliken folgen. 

62. Peter P., 29 Jahre alt, bekam 14 Tage vor seiner Aufnahme ins Spital Er¬ 
brechen von gelben Massen unter öebelkeit und Druck im Magen. Später traten 
anfallsweise reissende Schmerzen in der Oberbauchgegend hinzu, die von Schweiss 
and starker Erschöpfung gefolgt waren und jeden zweiten bis dritter» Tag wieder- 
kebrten. Dabei trat Icterus auf. Seit seiner Aufnahme am 9. Juli 1889 kein An¬ 
fall mehr, doch starkes Erbrechen. Es besteht deutlicher Icterus. Fieber fehlt, 
hals 60. Innere Organe normal. Am 1. Tage giebt der Harn sehr starke Aceton- 
reaction 1. Am 10. Juli ist nur wenig Aceton, aiu 11. keines mehr vorhanden. Der 
Kranke verlässt am 11. Juli ohne Beschwerden das Spital. 

63. Julie C., 44 Jahre alt, bekam in ihrem 17. Lebensjahre, also schon vor 
27 Jahren, zum ersten Male äusserst heftige, anfallsweise auftretende, zur Wirbel¬ 
säule ausstrablendo Schmerzen im rechten Hypocbondrium, welche von Icterus ge¬ 
folgt waren. Diese Anfälle wiederholten sich in den ersten 6 Monaten alle 4—6 Tage, 
machten darauf eine mehrjährige Pause und kamen vor 6 Jahren wieder, sich jeden 
2. bis 4. Tag wiederholend. Der vorletzte Anfall war am 26. Oct., der letzte am 
26. ging mit heftigem Erbrechen einher und hielt bis zur Aufnahme ins Spital am 
30. Oct. 1890 an. Die Kranke ist icterisch. bietet die Symptome einer typischen 
füllensteinkolik. Es besteht eine deutliche Leberschwellnng mit sehr starker Druck¬ 
schmerzhaftigkeit derselben. Nach einer Morphiuminjection hört der Anfall auf. Der 
Barn enthält viel Aceton; die Proben 1, 2 und 3 sind sehr stark, Probe 4 und 6 
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ziemlich stark positiv. Im Harn von der nächsten Nacht finden sich nur mehr ge¬ 
ringe Mengen Aceton (Proben i, 2 und 3 sind deutlich aber schwach). Die Kranke 
fühlt sich ganz wohl. Am 1. Nov. ist die Legal’sche Probe im Harne nur minimal. 
Der Stuhl, und zwar der erste seit Beginn des letzten Anfalles ist reichlich, geformt. 
Gallensteine sind nicht auffindbar. Das Destillat desselben giebt die Probe 2 nur 
sehr schwach, die Proben 3 und 4 fallen negativ aus. 

64. Cäcilie B., 28jiihrige Wäscherin, hatte mit bleihaltigem Plättpulver ge¬ 
arbeitet und leidet seit Sommer 1885 an öfters auftretenden kolikartigen Schmerzen 
im Abdomen, die mit vollständiger Appetitlosigkeit und öfterem Erbrechen einher¬ 
gehen, auch manchmal von Icterus gefolgt sind. Bei der Aufnahme am 16. Juli 1889 
besteht sehr heftiger, krampfartiger Schmerz in der Magengegend, Mattigkeit, Waden- 
krämpte. das Erbrechen hat bereits aufgehört. Es ist leichter Icterus vorhanden, 
schwacher Bleisaum am Zahnfleische. Fieber fehlt, Pulszahl zwischen 90 und 100, 
Respiration normal. Am Abdomen nichts Abnormes, nur besteht links und oben vom 
Nabel starke Druckompfmdlichkeit. Innere Organe normal. Stuhl retardirt. Der 
Harn vom 17. giebt die Acetonproben 1 und 4 deutlich, die Probe 2 ziemlich stark. 
Acetessigsaure fehlt. Die Kolikantälle dauern bis zum 20. Am 19. fällt die Probe 1 
noch mittelstark aus. Später wird der Harn nicht mehr untersucht. 

65. Franz D.. 31 jähriger ßleiknopfmacher, leidet seit 2 Jahren an Bleikoliken. 
Am 23. März 1890 erkrankt er abermals un;er Fieber an heftigen Unterleibsschmer¬ 
zen. Am 26. tritt häufiges Erbrechen hinzu, am 30. Kopfschmerz und am 31. bemerkt 
er beim Aufwachen, dass er nicht sehe. Er wird am 31. aufgenommen. Es besteht 
Fieber bis 38,6, Puls und Respiration sind entsprechend erhöht. Leichter Icterus, 
Sensorium frei. Kopfschmerz besteht. Holl und dunkel wird unterschieden. Im Be¬ 
reiche der Augenmuskulatur keine Störung. Augenspiegelbefund normal. Bauch¬ 
decken gespannt, druckempfindlich. Innere Organe normal. Der Harn vom 1. April 
enthält reichlich Aceton (Proben 1 und 2 sehr stark), Acetessigsaure fehlt. Ausser¬ 
dem sind deutliche Eiweissmengen vorhanden. Im Sedimente finden sich reichlich 
hyaline, einzelne granulirte Cyiinder. Höchste Temperatur 38. Am 2. sieht Patient 
wieder ganz gut, am 7. hat er keine Beschwerden mehr, höchste Temperatur 37,6. 
Im Harne fehlt Eiweiss, Acetonprobe 1 fällt sehr schwach aus. 

66. Ludwig J.. 22 Jahre alter Bleigiesser, erkrankt am 10. Mai 1890 zum 
ersten Male an lebhaften krampfartigen Schmerzen um den Nabel herum mit voll¬ 
ständiger Appetitlosigkeit und Öfterem Erbrechen, welche Beschwerden bis zum 15. 
andauern. Der Harn vom 13. bis 15. enthält mittlere Mengen von Aceton (Probe 1), 
keine Acetessigsaure. 

67. W. M., 50jübriger Emailarbeiter, erkrankte 14 Tage vor der Aufnahme, 
am 12. Febr. 1890 zum ersten Male an kolikartigen Schmerzen im Abdomen. Icterus 
soll schon länger bestehen. Am Zahnfleische ist deutlicher Bleisaum bemerkbar, 
Fieber fehlt. Puls 56, Respiration 24. Starke Schmerzen im Abdomen. Am Thorax 
nichts Abnormes, ebenso Leber und Milz gesund. Der Harn enthält Aceton. Ara 
16. verlässt der Kranke das Spital. Aceton ist nur mehr in Spuren vorhanden. 

Hieran anschliessend theile ich 4 Falle von Hysterie mit, von wel¬ 
chen die ersten zwei mit beträchtlichen Magendarmsymptomen einher¬ 
gingen und starke Acetonurie sowie Diaceturie darboten. Insbesondere 
ist der zweite dieser Fälle, No, 69, von Interesse, einmal wegen der co- 
lossalen Acetonurie und des gelungenen Nachweises reichlicher Aceton¬ 
mengen im Krbrochenen, in den Fäces, und geringer Mengen auch in der 
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Exhalationsluft, — ferner wegen der auffälligen Coinrddenz der Aceton¬ 
ausscheidung mit den Magendarmsyraptomen. 

68. Marie H., 29jährige Taglöhnerin, klagt seit December 1886 über Schmerz 
in der Magengegend, seit April 1887 über Aufstossen, das häufig nach faulen Eiern 
rieoht und schlechten Appetit. Seit August besteht Schmerz in der Magengrube 
und im ganzen Abdomen. Patientin wird am 3. April 1888 aufgenommen. Sie wird 
stark von Aufstossen übelriechender Gase geplagt, hat keinen Appetit, starke Stuhl¬ 
verstopfung. Sie klagt über Brennen und heftigen Druck im Epigastrium. Sie 
spricht mit einer Fistelstimme, angeblich weil sie einen Blutandrang gegen den Hals 
verspürt. Objectiv ist an Lunge und Herz nichts Abnormes aufzufinden. Abdomen 
in der Magengegend druckempfindlich. Im Colon Skybala nachweisbar. Starke 
Orarialgie. Motilitätsstörungen fehlen. Am Thorax recbterseits Hyperalgesie und 
Gefühl von Ameisenlaufen über den ganzen Körper. Kein Fieber. Im Harn findet 
sich bis zum 13. viel Acetessigsäure, desgleichen sind die Proben 1, 2 und 4 stark 
positiv. Im Mageninhalt ist deutlich Aceton vorhanden (Proben 2 und 4), dagegen 
konnte dasselbe in den Stuhlontleerungen nicht nachgewiesen werden. Am 14. ent¬ 
halt der Harn nur rr^br wertig Aceton und später nur Spuren davon. Das Brennen 
am unteren Sternum und in der Magengegond besteht noch, über Aufstossen wird 
nicht mehr geklagt. 

69. Franziska W., 42 Jahre alt, litt im Jahre 1884 längere Zeit an Perityphli¬ 
tis mit Bildung eines Abscesses, der nach aussen durchbrach. Im October 1888 be¬ 
merkt sie eine allraälige Zunahme des Baucbumfanges mit bronnenden, continuirlichen 
Schmerzen in dem Abdomen. Hartnäckige Stuhlverstopfung, geringer Appetit. Im 
Abdomen ist in der Narcose ausser reichlichen Skybala nichts Pathologisches zu 
tasten. Im Juni 1889 Laparotomie wegen Stenosenerscheinungen. Im Abdomen 
wird Nichts ausser praller Füllung des ganzen Colons mit Kothmassen aufgefunden; 
letztere werden durch Ausstreichen in die Flexur und das Rectum massirt und das 
Abdomen wieder geschlossen. Nach der Operation besteht Stuhlverstopfung mit 
Appetitlosigkeit und Meteorismus wie zuvor. Später kommen Parästhesien und Parese 
beider unteren Extremitäten hinzu: starker Kopfschmerz, Verstimmung, Gedächtnis¬ 
schwäche, die Sprache wird aphonisch und undeutlich. Der Harn wurde damals auf 
Aceton nicht untersucht. 3 Wochen vor der Aufnahme tritt heftiges Erbrechen von 
allem Genossenen auf und überaus grosser Widerwille gegen Speisen, sowie übler 
Geruch im Munde. Ausserdem klagt sie über heftigen Schmerz in der Magengegend, 
der durch jede Speise und jedenSohhick Wasser hervorgerufen wird. Mit diesen 
Beschwerden wird sie am 14. Juni 1890 aufgenommen. Sie ist graml gebaut, stark 
abgemagert. Fieber fehlt, Puls 100. Es besteht starker Lufthunger, Respiration 48, 
vorwiegend costal mit Zuhilfenahme der Auxiliärmuskulatur, dabei nur oberflächlich. 
Gesichtsfarbe blass, nicht cyanotisoh. Gesicti(.sausdruck leidend. Zunge und Lippen 
zittern bei jeder Bewegung. Sprache langsam, wie die einer schwer Leidenden. An 
den übrigen Hirnnerven nichts Abnormes. Obere und untere Extremitäten paretisch. 
httern stark. Gehen ist unmöglich. Die linke Körperhälfte ist unterempfindlich. 
Pateliarreflexe schwach. Innere Organe normal. Abdomen zeigt ausser der Narbe 
oach der Laparotomie nichts Abnormes, ln der Magengegend sehr starke Druck- 
empfindlichkeit. Der Harn enthält sehr viel Acetessigsäure. Die Eisenchlorid probe, 
sowie die Proben 1, 2, «3 und 4 sind sehr stark positiv. Es wird der Harn der ver¬ 
schiedenen Tageszeiten verglichen, särurntliche Portionen geben gleichstarke Reactionen. 
Erbrechen tritt üherans häufig auf. das Erbrochene enthält viel Aceton. Am 14., 
15. und 16. giebt das Destillat des Erbrochenen die Proben 2 und 3 stark, die 
Probe 4 mittelstark. Am 16. wird auch die Exspirationsluft untersucht. Der iu 
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einem gekühlten Spiralrohr condensirte Dun^l giebt mittelstarke Lieben’sche Roacfcion 
(die Kranke hatte seit mehreren Tagen keinerlei Alkohol zu sich genommen). Am 
17. wird jede Portion des Erbrochenen untersucht, in allen fehlt freie HCl. Aceton 
ist überall vorhanden, aber in wechselnden Mengen. Das Destillat des Stuhles vom 
17. enthalt ebenlalis deutliche Mengen von Aceton (Probe 2, 3, 4 und 5). Das Be¬ 
finden der Kranken bleibt unverändert, sie erbricht ausser Eispillen Alles. Die Acet- 
essigsäure und AcetonreacXionen bleiben bis zum 24. Juni stark. Desgleichen ist 
im Erbrochenen jedesmal Aceton gefunden worden. Vom 23. ab hört das Erbrechen 
auf. die spontane, sowie die Druckschmerzhaftigkeit im Abdomen Lässt nach, der 
Appetit kehrt alimälig wieder. Am 1. Juli besteht noch mittelstarke Eisenchlorid- 
reaction im Harne, die Proben 1, 2 und 6 sind stark positiv. Im Destillate des 
Stuhles ist nur mehr die Probe 2 schwach positiv. Von nun an nimmt der Aceton¬ 
gehalt des Harnes stark ab. Am 9. fehlt Acetessigsäure. Proben 1 und 2 sind schwach 
positiv. Die Magenschmerzen sind vollständig geschwunden, Stuhl und Appetit sind 
normal. Die Parese hat bedeutend nachgelassen, so dass Patientin schon minuten¬ 
lange Gehversuche macht. Am 15. sind nur mehr Spuren von Aceton vorhanden. 
Die Besserung geht rasch von Statten. Patientin verlässt am 25. Juli das Spital. 

Der dritte Fall von Hysterie mit starker Acetonurie ist deswegen 
interessant, weil er ein Analogon zu dem von Pawinski 1 ) beschrie¬ 
benen Falle von Acetonasthma darstellt. Eine Besprechung dieses 
Falles wird später folgen. 

70. Etel L , I9jähriges Mädchen, ist hereditär nicht belastet, seit der Jugend 
jedoch nervös und leicht reizbar. Im Jahre 1887 erkrankt dieselbe an einer Nieren¬ 
entzündung mit Gedern der Unterextreraitäten. welche nach */ 2 Jahre wieder geheilt 
war. Am 9. März 1889 bekam sie nach einer Erkältung Schütteln über Brust und 
Rücken und Auftreibung des Unterleibes. Nach einigen Tagen traten Zuckungen 
um die Augen und um den Mund auf. 10 Tage darauf wurde eine neuerliche Nieren- 
krankheit constatiri, diesmal jedoch ohne Anschwellungen. Zu den Zuckungen ge¬ 
sellte sich starke Athemnoth, welche oft bis zu Erstickungsanfällen führte, die mit 
Erbrechen endigten. Sie wird am 12. Sept. 1889 aufgenommen, ist mittelgross, von 
gut entwickelter Muskulatur und mächtigem Panniculus. Sensorium vollständig frei. 
Gesichtsfarbe gesund, keine Spur von Cyanose. Es besteht leichter Strabismus con- 
vergens (die Kranke ist hochgradig myopisch;. An den Pupillen nichts Abnormes, 
ebenso zeigen sämmtliche Kopfnerven normale Function. Pulsfrequenz 72, Puls von 
normalen Qualitäten. Fieber besteht nicht. Die Respiration ist sehr unregelmässig. 
Patientin macht eine Reibe von sehr oberflächlichen Athemziigen, auf welche ein 
langgedehnter tiefer folgt. Letzterer eharakterisirt sich durch ein langes Ex- 
spirium. welches thoils mit einem seufzenden Geräusche, theils mit einem trockenen 
Hustenstosse endigt. Die Gesammtzahl der Athemziige betragt in der Minute ca. 70, 
und zwar vertheilt sich dieselbe so, dass 6 bis 8 kurze, oberflächliche, von einem, 
selten zwei der beschriebenen tieien Athemziige gefolgt sind. Die Respirationsbe- 
wegungen sind vorwiegend costal. die Auxiliärmuskulatur wird nur bei den tieferen 
Athemziigen benutzt. Die Nasenflügel werden nicht bewegt. Ueber der Lunge, so¬ 
wie am Herzen ist nichts Pathologisches auffindbar, insbesondere ist weder Hyper¬ 
trophie noch Accentuation des 2. Aortentones nachzuweisen. Abdomen leicht auf¬ 
getrieben. ausser starker Ovarialgie daselbst nichts Pathologisches. Am ganzen 
Körper besteht eine Unruhe, die mit der vermehrten Respirationsthätigkeit zusammen¬ 
hängt. Zuweilen tritt bei Bewegungen, wie beim Schreiben. Zittern auf. Keine 

11 Pawinski. Ueber Acetona^thma. Herl. klin. Wochenschr. 50. 1888, 
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Motilitätsstörungen, Sensibilität sowie Haut- und Sehnenreflexe normal- Oedeme 
fehlen. 

Der Harn ist schon in seinem äusseren Ansehen von wechselnder Qualität; 
tagsüber meist hellgelb und klar, Nachts dunkelgelb, flockig, getrübt, von erhöhtem 
specifischen Gewichte. Der Harn wird partienweise untersucht. Es zeigt sich, dass 
im Allgemeinen der Nachtharn sehr reich an Aceton ist (Proben 1, 2 und 4). Acet- 
essigsäure fehlt. Der Tagharn enthält weniger, aber immer noch mittlere Mengen 
Aceton. Sowohl Tag- als Nachtharn geben mittelstarke Eiweissreactionen und ent- 
nalien im Sedimente reichlich hyaline, einzelne Epithel- und Fetttröpfchencylinder 
sowie verfettete Nierenepithelien. Ein Schwanken der Eiweissmenge wird insofern 
beobachtet, als am Abend dieselbe gewöhnlich am stärksten ist. Am 17. nimmt der 
Acetongehalt des Harnes rapid ab, sodass von nun an die LegaPsche Probe undeut¬ 
lich oder negativ, die Probe 2 im Destillate nur schwach ausfällt. Die Eiweissrnenge 
des Harnes erfährt keine Verminderung, ebenso bleibt das Sediment das Gleiche. Im 
Befinden der Kranken ist insofern eine Besserung erzielt worden, als ihre Respira- 
tion bei tactmässigem Athmen auf 35 Athemzüge in der Minute herabsinkt. Ana 29. 
enthält der Harn wieder stärkere Mengen von Aceton. Patientin ist wieder mehr 
aufgeregt, sie verlässt das Spital. 

Der 4. Fall von Hysterie, den ich hier mittheile, ist dadurch von 
Bedeutung, dass in demselben neben Acetonurie und Diaeeturie noch 
Ausscheidung von /J-Oxybuttersäure durch den Harn beobachtet wurde, 
ln den früheren Fällen wurde leider daraufhin nicht untersucht. 

71. Marie R., 21 Jahre alt, leidet seit der Kindheit an häufigen Kopfschmer¬ 
zen. mitunter an Erbrechen. Im August 1889 trat, zugleich mit starker Obstipation 
und häufigerem Erbrechen Verstärkung dieser Kopfschmerzen ein. Bis zum October 
entwickelte sich die Unfähigkeit zu gehen, so dass sie seitdem das Bett hütet. Seit 
dem Winter liegt auch der Appetit darnieder und es wird über häufiges Erbrechen 
geklagt. Vom Mai bis August 1890 Schlaflosigkeit und zeitweise Zuckungen in den 
oberen Extremitäten, Im Juni 1890 14tägige Besserung, so dass die Kranke ohue 
Beihilfe im Garten Spazierengehen konnte. Seit August liegt sie wieder zu Bett, 
weil sie beim Gehen ein überaus heftiges Brennen im Kopfe bekommt. Seit dem 
Februar 1890 ist starke Athemnoth vorhanden und es fällt ihr das Sprechen sehr 
schwer. 

Der objective Befund am 10. Nov. 1890 ergiebt mittelkräftigen Körperbau, gute 
Ernährung, normale Gesichtsfarbe. Es besteht sehr heftiger Kopfschmerz in der 
Stirn- und Scheitelgegend. Augenspiegelbefund normal Fieber fehlt. Puls 92, 
v *n normalen Qualitäten. Die Respiration ist sehr frequent, 48, und steigert sich 
während der Untersuchung. Der Typus derselben ist vorwiegend costal und die ein¬ 
zelnen Athemzüge sehr ungleich, indem auf einen oder mehrere tiefe eine Reihe von 
oberflächlichen, sehr rasch aufeinanderfolgenden Respirationen beobachtet werden. 
Düngen und Herz normal. Am Abdomen besteht eine Druckempfindlichkeit nach 
links und oben vom Nabel, keine Ovarialgie. Normaler Befund an Leber und Milz. 
Lerus spitzwinkelig anteflectirt. Im Colon Skybala. Keinerlei Lähmungserschei- 
nungen. An der Stirn-, Scheitel- und Schläfegegend besteht Hyperalgesie, und auf 
tar ganzen rechten Körperhälfte Ueberempfindlichkeit für Temperaturen. Reflexe 
normal. Der Harn vom 10. Nov. giebt die Probe auf Acetessigsäure deutlich (auch 
Aetherextraete deutliche Eisenchloridreaction), die auf Aceton ganz besonders 

(L 2, 3, 4 und 6). Am 13. ist die Eisenchloridreaction im Morgen- und Abend- 

ziemlich stark; der Aetherextrart giebt jedoch keine Fe 2 01 3 -Reaotion. Der 
Abendbarn dreht 0,15 Grad nach links, einer OxybuUersiiuromenge von 0,5 pCt. ent- 
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sprechend. Die Kranke hat sehr heftigen Kopfschmerz und schlechten Appetit mit 
bitterem Geschmack im Munde. Bis zum 17. ist der Abendharn jedesmal optisch 
aetiv, dreht 0,1 bis 0,12 Grad nach links. Der Morgenharn ist optisch inactiv. 
Sämmtiiohe Harrte geben deutliche Acetessigsiiure- und starke Acetonproben. Im 
Stuhle wurde mehrmals Aceton in geringer Menge nachgewiesen (Proben 2, 3 und 4). 
Am 15. wird aut ein Klysma ein reichlicher geformter Stuhl entleert, welcher grössere 
Mengen Aceton im Destillate enthielt und zwar waren besonders die Probe 4 sehr 
stark und die Penzoldt’sche Probe stark positiv feine Verunreinigung derselben mit 
Harn war ausgeschlossen). Vom 18. Nov. ab sind die Aceton- und Acetessigsäure- 
proben geringer, vom 21. ab letztere negativ. Seit 19. wird Patientin massirt, die 
Obstipation wird durch Irrigationen behoben, sie fühlt sich entschieden wohler, geht 
im Zimmer herum, bekommt besseren Appetit, nur die Kopfschmerzen bleiben be¬ 
stehen. Vom 24. Nov. ab sind auch die Acetonproben sehr schwach. Sie bleibt in 
Beobachtung. 

In einer dritten Gruppe vereinige ich Fälle mit schweren nervösen 
Symptomen, zumeist comatöse oder epileptiforme Zustände, bei welchen 
starke Acetonurie, zuweilen auch Diaceturie Begleiterscheinung der 
schweren Nervenstörungen war und mit dem Aufhören letzterer rasch 
verschwand. Diese Erkrankungen waren zumeist durch Erbrechen oder 
andere Magenersrheinungen (Magensehraerz, Uebelkeit) eingeleitet, so bei 
den Fällen 72, 74, 76 (zweiter Anfall), 79, 80 und 81, in anderen Fällen 
jedoch fehlten Magensymptome, wie häufig bei den Eklampsien, oder waren 
nicht mehr zu eruiren, wie in dem Falle 77. Auf das Verhältniss des 
bei diesen Fällen so häufigen Eiweissbefundes im Harn zu der Aceton¬ 
ausscheidung werde ich später noch zurückkommen. 

Ich beginne mit der Mittheilung einiger Fälle von Eklampsie, 
von welchen zwei Fälle im Puerperium, die übrigen ante partum aufge¬ 
treten waren. Bezüglich der Acetonurie bei diesen Fällen stimmen meine 
Befunde mit den von Stumpf 1 ) mitgetheilten vollständig überein. Auch 
ich konnte während der Anfälle reichliche Acetonurie in allen von mir 
untersuchten Fällen nachweisen. Acetessigsäure fehlte. In einem Falle, 
der mit Erbrechen einherging, fand sich im Erbrochenen, sowie in den 
Fäces Aceton 

72. Anna T., 23jährige Dienstmag*! erkrankt eine Woche nach normalem Ab¬ 
lauf Ger Gravidität und Entbindung nach einem Spaziergange, mit Oedern der Beine 
und des Gesichts, kurz darauf bekommt sie Convulsionen, mit welchen sie am 3. April 
1890 in die Klinik aulgenommen wird. Es treten 1 2 —1 stündliche, typische eklam- 
ptische Anfälle vun 3—5 Minuten Dauer au! die jedesmal von Erbrechen begleitet 
sind. In den Zwischenzeiten klagt Patientin über Kopfschmerz und heftige Magen¬ 
schmerzen. Die Aufnahme jeder Nahrung, sowie Arznei wird verweigert. Der Harn 
enthält ziemliche Mengen von Eiweiss. reichliche Cylinder. Die Acetonproben 1 und 
2 fallen deutlich positiv aus. Das Erbrochene enthält freie HCl. Das Destillat des¬ 
selben giebt die Acetonproben 2 und 3 schwach. Am 4. April tritt andauerndes 
Coma mit Trismus und Starre der Extremitäten hinzu. Höchste Temperatur 38,6, 
Puls 90, Respiration 27. Am Augenhintergrunde sind leichte Kxsudatstreifen neben 

1 ) Stumpf, 1. e. 
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den Gefässen bemerkbar. Am 5. schwindet das Coma, auch treten keine Anfälle 
mehr auf. Fieber besteht nicht mehr, Puls 60, Respiration 18. Im Harne ist der 
Acetongehalt stärker geworden. Acetessigsäure fehlt. Am 6. fällt die Legal’sche 
Probe sehr stark aus; der auf Klysma entleerte Stuhl enthält Aceton (Probe 2 sehr 
stark, 3 deutlich positiv). Am 7. besteht noch zeitweilig Uebelkeit. Der Eiweiss¬ 
gehalt des Harnes ist viel geringer, Aceton ist noch in ziemlichen Mengen vorhanden. 
Vom 9. April ab Wohlbefinden. Das Eiweiss. sowie daß Aceton im Harne nehmen 
rasch ab. am 12. sind beide nur in Spuren vorhanden. 

73. ') Antonie R., 29jährige Magd, erkrankt im 9. Lnnarmonate der Schwan¬ 
gerschaft mit Anschwellung der unteren Extremitäten. Sie wird am 13. Juli 1890 
in die Klinik des Herrn Prof. Chrohak aufgenommen, bekommt dort am selben 
Tage vier typische eklamptische Anfälle. Die nächsten Tage ist sie ruhig. Der 
Harn vom 14. enthält ziemlich viel Albumen und granulirte Cylinder. Die Aceton¬ 
proben 1, 2, 3 und 4 fallen sehr stark aus, auch die weniger empfindliche, jedoch 
vollkommen sichere Penzoldt’sche Probe (6) ist ziemlich stark positiv. Acetessig- 
saure fehlt. Am 16. und 17. ist der Eiweiss- sowie der Acetongehalt des Harnes 
geringer, Probe 6 fällt nur schwach aus, die übrigen noch ziemlich stark. Am 23. 
erfolgt karz vor der Entbindung noch ein Anfall, darauf nicht mehr. Die Kranke 
wird am 2. August entlassen. Im Harne ist kein Eiweiss mehr vorhanden, auf Aceton 
warde nicht rhehr untersucht. 

74. Christine B., 29 Jahre alt. war früher stets gesund, leidet seit Beginn der 
Schwangerschaft an Oedem der Beine. Sie wird am 12. Sept. 1890 um 1 .,6 Uhr 
Morgens entbunden. Nachher klagt sie über Schmerz im Abdomen und hat 3 breiig- 
flüssige Stühle. Temperatur normal. Mittags treten von 12 bis 1 2 2 Uhr 3 eklam¬ 
ptische Anfälle auf, während derselben Entleerung flüssiger Stühle und Erbrechen. 
Bis zum Abend tritt noch einige Male Erbrechen auf, jedoch keine Anfälle mehr. Der 
Sachtbarn enthält reichliche Mengen Eiweiss, hyaline und granulirte Cylinder. Die 
Acetonprobe 1 ist mittelstark, die Eisenchloridreaction fällt negativ aus. Am 13. 
fühlt sich die Kranke wieder wohl. Bis zum 16. besteht Diarrhoe (3—4 flüssige 
Stühle täglich). Der Harn vom 14. giebt nur schwache Probe 1, die Reactionen im 
Destillate: 2, 3 und 4 fallen ziemlich stark aus; der Eiweissgehalt ist viel geringer. 
Am 16. ist nur die Acetonprobe 2 mehr positiv, am 17. fehlt Aceton im Harne gänz¬ 
lich. Am 21. bestehen noch Spuren von Albumen im Harne. Patientin verlässt die 
Anstalt. 

75. Marie F.. 19 Jahre alt. welche sich am normalen Ende der Schwanger¬ 
schaft befindet, leidet seit einem Monate an Oedem der unteren Extremitäten und 
bekommt am 20. Sept. 1890 Abends kurz hintereinander 5 typische eklamptische 
Anfälle. In den Zwischenzeiten ist sie zumeist comatös. Am 21. wird sie mittelst 
Forceps entbunden, darauf sistiren die Anfälle. Der Harn vom 21. enthält ziemlich 
viel Eiweiss, granulirte Cylinder und Nierenepithelien, sowie ziemliche Mengen von 
Aceton (Proben 1, 2, 3 und 4). Acetessigsäure fehlt. Der Eiweiss- sowie der Aceton- 
gehalt des Harnes nehmen allmälig an Intensität ab. Ara 24. sind beide nur mehr 
schwach vertreten, am 1. Oct. ist das Eiweiss verschwunden, schwache Acetonreaction 
besteht noch (Probe 1 und 2). 

Im Anschluss an diese Eklampsien führe ich einen Fall von En- 
cephalopathia saturnina an, bei welchem zwei Anfälle zur Beob¬ 
achtung kamen, die beide mit starker Acetonurie einhergingen. 

1) Diesen Fall, sowie die zwei folgenden. No. 74 und 75, verdanke ich der 
gütigen Ueberlassung von Dr. v. Rosthorn, dem ich dafür bestens danke. 
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76. Karoline A.. 20jährige Schleiferin in einer Schriftgiesserei, hatte bereits 
vor 2 Jahren Anfälle von Bleikolik; am 27. Mai 1889 wird dieselbe aufgenommen. 
Sie ist benommen, hat ein überaus mürrisches Wesen; Pupillen massig weit, reagiren 
auf Licht. Rechts Facialis- und Abducenslähmung. Fieber besteht nicht, Puls 60, 
regelmässig. Respiration 24. Am Zahnfleisch besteht deutlicher Bleisaum. Das Ab¬ 
domen ist eingezogen, in der Fiexura sigmoidea sind Skybala nachweisbar, sonst 
nichts Pathologisches aufzufinden. Es bestehen gehäufte epileptiforme Anfälle. Der 
Harn enthält ziemlich viel Aceton (Probe 1), keine Acetessigsäure. Ausserdem finden 
sich darin Spuren von Zucker und Eiweiss. Bis zum 30. keine Veränderung. Am 
31. ist ausser reichlichem Aceton auch Acetessigsäure im Harne nachweisbar. Vom 
15. Juni ab hört die Somnolenz auf. am 1. Juli besteht vollständiges Wohlbefinden, 
die Lähmungen gehen zurück. Im Harne findet sich kein Aceton, kein Eiweiss, kein 
Zucker. Am 16. Nov. kommt die Kranke abermals mit ganz gleichen Symptomen 
wie im Mai ins Spital, sie erbricht mehrmals gelbe Massen. Im Harne findet sich 
abermals Aceton (Probe 1 ziemlich stark; und Spuren von Eiweiss, Acetessigsäure 
fehlt diesmal. Höchste Temperatur 37,3. Nach dem Aufhören der Anfälle ist kein 
Aceton im Harne nachweisbar. 

Bei Urämien, welche ich mehrfach in der Lage war auf Acetonurie 
zu untersuchen, hatte ich öfters eine leichte Vermehrung der physio¬ 
logischen Acetonmengen im Harn aufgefunden, niemals aber erheblichere 
Grade von Acetonurie, wie sie in den von mir bisher beschriebenen Fällen 
nachweisbar waren, angetroffen, trotzdem mehrere dieser Fälle mit ziem¬ 
lich intensivem Erbrechen verbunden waren und auch im Erbrochenen 
zuweilen Spuren bis geringe Mengen Acetons nachzuweisen waren. Ich 
führe die betreffenden Krankengeschichten hier nicht an, um nicht allzu 
breit zu werden. Doch muss eines Falles hier Erwähnung geschehen, 
der wohl gewiss zu den Urämien gehört, jedoch durch den raschen Ab¬ 
lauf der Nierenaffeotion, sowie der dabei vorhandenen starken Acetonurie 
interessant ist. 

77. Eva ß., 36 Jahre alt, wird am 15. April 1889 comatös in die Klinik 
gebracht. Es ist nichts bekannt, als dass sie vor 5 Wochen entbunden wurde und 
später an Lungenspitzen katarrh Le handelt worden sei. Sie liegt in tiefem Coma, 
die Extremitäten sind paretisch. sämmtliche Reflexe mit Ausnahme des Cornealreflexes 
sind erloschen. Pupillen mitiehveit. reagiren auf Licht. Am Augenhintergunde Ex¬ 
sudate und Hämorrhagien. Leichtes Oedem im Gesicht und an den unteren Extre¬ 
mitäten. Höchste Temperatur 37.7, Puls 120, etwas gespannt. Sehr starke Re¬ 
spirationsbewegung des Thorax. Frequenz 40. An den inneren Organen nichts Ab¬ 
normes nachweisbar. Kein Erbrechen. Der Harn ent,hält eine grosse Menge von 
Eiweiss, im Sediment finden sich reichlich granulirte Cylinder und Nierenepithelien. 
Acetongehalt sehr stark, keine Acetessigsäure, kein Zucker. Am 16. kurz dauernder 
Anfall von clonischen Zuckungen der oberen Extremitäten, Coma unverändert. Am 
17. ist das Coma geringer. An der rechten Thoraxhälfte sind die Symptome einer 
bypostatischen Pneumonie aufgetret^n. Fieber bestellt nicht. Die Acetonproben 1, 
2 und 4 sind im Harn stark positiv. Acetessigsäure in Spuren vorhanden. Am 18. 
ist das Sensorium fast frei, die Kranke versucht sich aufzusetzen. Im Ham kein 
Eiweiss mehr. Acetongehalt unverändert. Am 20. und 21. tritt zu dem gleichen 
Harnbefund eine deutliche Eisenohlondreaction hinzu. 25. April: Vollständiges 
Wohlbefinden. Im Harn kein Eiweiss, keine Acetessigsäure: die Acetonprobe 1 ist 
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negativ, die Proben 2 und 4 sehr schwach. Am 27. sind auch die Acetonproben im 
Hamdestillat negativ. 

Interessant ist auch ein zweiter Fall von Urämie wegen des dabei 
beobachteten Auftretens von Oxvbuttersäure neben Aceton und Aoetessig- 
säure im Ham. 

78. Johann D., 47jähriger Hausirer, leidet seit 20 Jahren an Magenbesehwer- 
den nnd Stuhlverstopfung. Im Jahre 1888 gesellte sich Athemnoth und Anschwel¬ 
lung der Beine und des Abdomens hinzu. Im Winter 1889 und im September 1890 
«litt er kurzdauernde Anfälle von Bewusstlosigkeit ohne nachfolgende Lähmungen. 
Er wird aoi 11. October 1890 aufgenommen, zeigt starke bydropische Anschwellung 
der Unterextremitäten und des Abdomens. An den Unterschenkeln starkes Ekzem. 
Fieber fehlt. Puls 120, Spannung desselben stark erhöht. Respiration 20. An den 
Langen die Symptome eines chronischen Katarrhs. Am Herzen Hypertrophie des 
linken Ventrikels. Dilatation des rechten, leichtes systolisches Geräusch an der Herz¬ 
spitze. Es besteht Polyurie mit verringertem specifischen Gewicht des Harns, viel 
Etweiss, granulirte Cyiinder. Allmälige Besserung mit Schwinden der Oedeme. Am 
7. November sind im Ham nur mehr Spuren von Eiweiss vorhanden, keine Cyiinder. 
Am 8. November klagt Patient über einen stechenden Schmerz unter dem linken 
Rippenbogen, desgleichen am 13. und 14.; or schläft sehr schlecht, klagt über starke 
Athemnoth, die besonders Nachts anfallsweise auftritt. Die untere Sternalgegend 
und das Epigastrium sind druckempfindlich. Am 15. tritt übles Aufstossen auf und 
Erbrechen. Am 17. bekommt der Kranke am Unterleibe Urticaria. Am 17. und 18. 
abermaliges Erbrechen, das sich täglich bis zum 21. einstellt. Appetit fehlt. Der 
Harn vom 11. October enthielt kein Aceton. Erst vom 21. November ab wurde wieder 
auf Aceton untersucht. Es wurde der Harn von verschiedenen Tageszeiten gesondert 
aufgesammelt und geprüft. Der Harn war stets trübe und mehr oder weniger al¬ 
kalisch gleich nach der Entleerung. Die Legalbsche Probe fiel sehr stark aus, ebenso 
die Proben 2. 3 und 4 im Destillat. Desgleichen war die Eisenchloridreaction stark 
positiv, sowohl im nativen Harn als im Aetherextract nach Schwefelsäurezusatz. 
Das Erbrochene vom 21.. eine trübe, weissliche Flüssigkeit, gab starke HCl-Re- 
actionen und enthielt viel Aceton. Die Proben 2, 3 und 4 im Destillat waren stark 
positiv, desgleichen die Penzoldt’sche Probe. Am 22. enthält der Morgenharn ausser 
Aceton and Acetessigsäure noch eine linksdrehende Substanz, wahrscheinlich die von 
Minkowski und Külz entdeckte /tf-Oxybuttersäure. Das Drehvermögen betrug 
— 0,2 Grad = 0.66 pCt. nach der Berechnung von Külz für das Natronsalz. Der 
Abendharn dreht —0,1 Grad = 0,33 pCt., desgleichen Morgen- und Abendharn 
vom *23. ln den letzten zwei Harnen war wohl deutliche Eisenchloridreaction des 
Harns, keine Keaction jedoch des Aetherextractes vorhanden. Erbrechen ist seither 
nicht wieder aufgetreten. Patient fühlt sich wohler. Am 24. reagirt der Harn neu¬ 
tral, giebt wieder deutliche Acetessigsäurereaction, dreht jedoch nur minimal. Vom 
'25. ab nimmt auch der Acetongehalt des Harns sehr rasch ab. Am 27. nur mehr 
sehr schwache Probe 1, keine Drehung. 

Der folgende Fall ist bezüglich seiner Diagnose sehr unklar: viel¬ 
leicht dürfte er doch wohl als Urämie aufzufassen sein, obwohl d^r 
Mangel des Eiweisses im Harn in späterer Zeit trotz bestehender Anfälle 
auf diese Weise unerklärbar bliebe. 

79. Franz K., 53jähriger Portier, der ausser einem Lungenkatarrh immer voll¬ 
ständig gesund war, klagt seit 4 Monaten über anfallsweise auftretende Uebelkeiten, 
wobei er blass wird nnd das Bewusstsein verliert. Diesen Anfällen geht eine Aura 
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vorher und folgt starker Schweiss und Brechreiz. Am 14. November 1889 bekommt 
er Morgens nach dem Thoröffnen ein Zittern am ganzen Körper, es folgt Aufstossen 
und saurer Geschmack im Munde, darauf verliert er unter einem Schrei das Bewusst¬ 
sein. Es treten eine Stunde Jang andauernde Convulsionen auf. Diesem Anfalle 
folgen kurz darauf drei gleiche. Er wird im Sopor in die Klinik gebracht. Das Ge¬ 
sicht ist etwas gedunsen, sonst keine Oedeme. Puls 120, arhytlimiscb, Spannung 
desselben entschieden erhöht. Respiration laut, stertorös, 16 Athemzüge in der 
Minute, Temperatur 37,5. Auf lautes Anrufen und auf Nadelstiche wird reagirt. 
Lähmungserscheinungen fehlen. Rellexe normal. An den inneren Organen nichts 
Abnormes, nur ist am Herzen der 2. Aortenton accentuirt. Abdomen unter dem 
rechten Rippenbogen stark empfindlich. Der Harn ist von geringer Menge, concen- 
trirt, enthält viel Aceton (Probe 1). keine Acetessigsäure, mittelstarke Mengen Ei* 
weiss und etwas Zucker. Oylinder konnten nicht aufgefunden werden. Am 16. be¬ 
findet sich der Kranke wohl: im Harn ist kein Zucker mehr vorhanden, Eiweissreac- 
tion ist schwach, die Acetonprobe 1 fällt noch stark aus. Am 18. ist Eiweiss in 
Spuren. Aceton in geringer Menge noch nachweisbar. Patient verlässt das Kranken¬ 
haus. Später stellt er sich noch öfters vor, so am 30. November, dann am 6. und 
12. December. Jedesmal findet sich eine geringe Menge Eiweiss im Harn und meist 
Aceton in deutlicher Menge. Er hatte während dieser Zeit einige, aber nur ganz 
kurz dauernde Anfälle gehabt. Im October 1890 stellt sich der Kranke wieder vor. 
Er bekommt seit längerer Zeit wieder täglich Anfälle, die in Frostschauer und Uebel- 
keit bestehen und mehrere Minuten dauern. Im Harn findet sich entschieden kein 
Eiweiss. die Acetonproben 1. 2, 3 und 4 fallen ziemlich stark aus. 

Zwei weitere Fälle von eomatösen Zuständen, verbunden mit Aceton- 
urie, bieten gleichfalls diagnostische Schwierigkeiten. Beide betreffen 
Kinder. Bei dem ersten (80) könnte man an epileptiforrae Zustände 
infolge eines Hydrocephalus oder event. an eine Autointoxication denken, 
bei dem zweiten (81) gleichfalls an eine Autointoxication oder an eine 
eigentümliche Vergiftungserscheinung durch Wasserstoffsuperoxyd von 
der Pleurahöhle aus, welch' letztere Ansicht ich jedoch für unwahr¬ 
scheinlich halte. 

80. Leopoldine K., 8jähriges Mädchen, soll seit früher Kindheit einen Hydro¬ 
cephalus massigen Grades besitzen, der ihr keine Beschwerden machte. Vor einem 
Jahre fiel sie auf der Strasse, es folgte Bewusstlosigkeit und Erbrechen. Von nun 
an nahm der Kopfumfang allmalig zu. Seit December 1889 besteht Lähmung der 
unteren Extremitäten. Sie wird am 19. Mai 1890 aufgenommen. Hochgradiger Hydro¬ 
cephalus. Augenspiegt'lbefund normal. An den Kopfnerven normaler Befund. Puls 
zwischen 90 und 108. Starke Parese beider Lnterextremitäten. Sensibilität normal. 
Steigerung der Patellarrellexe. Fussclonus. Innere Organe normal. Appetit gut. 
Stuhl regelmässig. Nur selten Kopfschmerz. Am 7. Juni tritt Erbrechen und starker 
Kopfschmerz auf. Am 14. erbricht Patientin wieder und zwar die ganze Nacht con- 
tinuirlich. Fieber fehlt. Am nächsten Morgen tritt Coina auf mit epileptilörmen 
Anfällen, in welchen die Kranke häufig aufschreit. Kopf nach links gedreht. Pu¬ 
pillen weit, nur wenig reaguend. Berührung des Hinterhauptes äusserst schmerz¬ 
haft. Der Harn enthält grosse Mengen von Aceton (Proben 1. 2 und 3 sehr stark. 
4 mittelstark;, keine Aoetessigsäuiv, kein Albumen. Im Erbrochenen ist nur die 
Probe 2 positiv. Am 15. Morgens ist die Kranke wieder ganz munter, hat nur ge¬ 
ringen Kopfschmerz, lebelkeit und Erbrechen fehlt, etwas Appetit ist wieder vor¬ 
handen. Im Nachtharn sind die Proben 1, 2, 3 und 4 noch stark positiv, im Nach- 
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niUagsharn ist die Probe 1 undeutlich, die Probe 2 nur sehr sciiw:ich. Die Kranke 
fühlt sich wohl, isst wie gewöhnlich. An» J8. tritt Morgens abermals Erbrechen und 
Kopfschmerz auf. In» Harn findet sich wieder etwas Aceton (Probe 1, 2 und 3). das 
Tags vorher im Harne fehlte. Das gleiche Spiel wiederholt sich am 22. Juni. Von 
nun ab tritt kein Erbrechen mehr auf: der Harn wird öfters untersucht, ist immer 
frei voq Aceton. 

81 1 ). Pinkas D., 4jähriger Knabe, leidet seit Mai 1888 an rechtsseitiger 
eitriger Pleuritis. Seit Winter 1888 besteht eine Fistel. Im Deeember 1889 kommt 
er in chirurgische Behandlung. Am 28. und 30. Januar, sowie am 1. Februar wird 
in die Pleurahöhle Wasserstoffsuperoxydlösung eingespritzt, welches gut vertragen 
wird. In der Nacht vom 2. auf den 3. Februar tritt Erbrechen auf, Schlaflosigkeit, 
Unrohe, der Kranke ist desorientirt und am nächsten Morgen amaurotisch. Am 4. Fe¬ 
bruar ist er stark benommen, von Zeit zu Zeit stöhnt er und schreit bei der gering¬ 
sten Berührung auf. Bulbi nach links gedreht, Pupillen gleich weit, reagiren gut. 
Augenspiegelbefand normal. Undeutliche Ptosis rechts. Nackenschraerzhaftigkeit. 
Höchste Temperatur 38.2, Puls 108, Respiration 20. Obere und untere Extremi¬ 
täten werden bewegt. Pateliarreflexe normal, Cremasterenreflex fehlt. Abdomen 
etwas vorgewölbt, stark druckempfindlich. Herz und Lungen normal. 5. Februar*. 
Puls arhythmisch, zwischen 80 und 100, Temperatur 39,5. Starke Handhyper- 
algesie und Amaurose dauern an, Erbrechen. Im Harn ist viel Aceton, sonst keine 
abnormen Bestandteile. Abendtemperatur 37.3. Am 7. ist der Kranke wieder bei 
Besinnung, die Amaurose besteht nicht mehr. Der spärliche Harn gestattet nur die 
Probe 1, dieselbe ist überaus stark positi-v, auch besteht schwache, aber deutliche 
Eisenchloridreaction. Schon der Nachmittagsliarn desselben Tages enthält viel we¬ 
niger Aceton, keine Acetessigsäure. Am 8. is.t die Probe 1 im Nachtharn schwach, 
m» Nachmiltagsharn undeutlich. Alle Symptome sind geschwunden. 

Die hier in Kürze vviedcrgegebenen Krankengeschichten beweisen 
meines Erachtens zur Genüge, dass die Acetonurie und Diaceturie eine 
häufige Begleiterscheinung dfer verschiedensten Magendarmaffectionen sind, 
und dass dieselben sich auch bei Erkrankungen anderer Art im Verein 
mit Symptomen gestörter Darrnfunction finden. Die Regelmässigkeit, 
mit welcher die Acetonurie bei diesen Processen sich vorfindet, übertrifft 
die der Acetonurie bei fieberhaften Erkrankungen und beim Diabetes, 
bei Weitem sogar die Häufigkeit der bei Carcinomen, Inanitionszuständcn 
und Geisteskrankheiten beobachteten Acetonausscheidung, so dass man 
geradezu eine Gesetzmässigkeit in dem Verhältniss der Acetonurie zu 
Störungen der Darmfunction erkennen muss. 

Diese Gesetzmässigkeit einerseits, sowie andererseits auch das iso¬ 
chrone Auftreten (das Erscheinen des Acetons im Harn kurz nach den 
ersten Symptomen der Verdauungsstörung und das meist rapide Ver¬ 
schwinden derselben nach Ablauf der Magendarmerscheinungen) und das 
gerade Verhältniss der Intensität der Digestionsstörungen zu der ausge- 

Dieser Fall wurde kürzlich von y. Ditteljun.: Versuche über die thera¬ 
peutische Verwendung von Wasserstoffsuperoxydlösungen, Wiener klin. Wochenschr. 
1890. No. 24, mitgetheilt. 


Difitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSiTY OF CALIFORNIA 



6‘2 


H. LORENZ, 


schiedenen Acctonmengc lässt cs vollkommen gerechtfertigt erscheinen, 
diese Form der Acetonurie als eine selbstständige Erscheinungsform zu 
kennzeichnen und als Acetonurie bei Digestionsstörungen zu be¬ 
nennen. 

Es würde somit zu den von v. Jaksch 1 ) angeführten Formen der 
Acetonurie: febrile Acetonurie, diabetische Acetonurie, Acetonurie bei 
gewissen Formen von (’arcinom, bei Inanition und bei Psychosen, noch 
eine weitere Form als Acetonurie bei Digestionsstörungen hinzuzufügen 
sein, wobei die von v. Jaksch als Autointoxication beschriebene Form 
der Acetonurie in diese letzte Gruppe hineinzubeziehen wäre. 

Wenn ich die in Rede stehende Form der Acetonurie nicht als zur 
Gruppe der Autointoxicationen gehörig auftässe, so geschieht es nicht 
deshalb, weil ich diesen Ursprung des Acetons bei meinen Fällen für 
ausgeschlossen halte, welchen Punkt ich später zu besprechen haben 
werde, sondern aus Äem Grunde, weil man nicht berechtigt ist, in den 
Fällen geringer ausgesprochener Acetonurie von einer Intoxication zu 
sprechen. Es erscheint die ganze Gruppe der Acetonurie bei Digestions¬ 
störungen als eine Reihe, die von den leichtesten Formen (in welchen 
die Acetonausscheidung die physiologischen Mengen nur wenig über¬ 
schreitet und kaum ein Symptom der Erkrankung auf Acetonwirkung 
zurückzuführen ist) einen stetigen Uebergang zeigt zu den schwersten 
Intoxicatiouen durch Aceton und Acetessigsäure, als eine Kette, deren 
Anfangsglied die physiologische Acetonurie, deren Endglied jene schweren 
nervösen Erkrankungen bilden, die als Autointoxication beschrieben wurden. 

Ein besonderes Interesse für die Frage der Acetonurie bietet das 
Verhältnis des Acetons zur Acetessigsäure. 

Seit dem Auffinden der Eisenchloridreaction durch Gerhardt ist 
dieses Verhältnis oft und auf verschiedene Weise besprochen worden. 
Die verschiedenen Ansichten darüber erklären sieh aus der Schwierigkeit 
des sicheren Nachweises des Acetons neben der Acetessigsäure, da letz¬ 
tere leicht in Aceton und Kohlensäure zerfällt. So hält Gerhardt 2 3 ) 
das Aceton im Harn durch Zersetzung von Diaeetsäure entstanden. 
Buhl 2 ) lässt als Ursache des Coma diabeticum nur die Diaeetsäure 
gelten und will den Ausdruck Acetonurie überhaupt streichen; des¬ 
gleichen hält Frerichs 4 ) das Vorhandensein des präformirten Acetons 
für nicht erwiesen. Letzteres wird durch v. Jaksch 5 ) klargestellt, in¬ 
dem er das Aceton mittelst aceton- und alkoholfreien Aethers aus dem 

1) v. Jaksch, Klinische Diagnostik etc. 

2) Gerhardt, 1. c. 

3) v. Buhl, I. c. 

4) v. Frerichs, 6. 28, und Verband!, des 2. Congr. f. innere Medicin. Dis- 
cussion. S. 275. 

5) v. Jaksch, Diese ZeUsehr. 8. 18. 
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Harn cxtrahirte und zwar unter Vorsichlsnntassregeln, die eine Zersetzung 
der Aeetessigsäure oder ähnlicher Körper in Aceton ausschHessen. Ebenso 
wurde es durch Penzoldt 1 ) wahrscheinlich gemacht, dass das Aceton 
im Harn präformirt vorkommt. 

Andererseits hat v. Jaksch in frischen acetessigsäurchaltigen Har¬ 
nen kein freies Aceton aufgefunden, auf welche Thatsaehen hin er eine 
Trennung der Acetonurie von der Diaceturie vom chemischen Stand¬ 
punkte aus begründet. 

Wir würden somit eine Acetonurie nur dann diagnosticiren können, 
wenn im frischen Harn sicher das Vorhandensein von Aeetessigsäure 
auszuschliessen ist, und alle übrigen Fälle als Diaceturie bezeichnen. 

Nach meinen Beobachtungen ist eine so scharfe klinische Trennung 
dieser beiden Processe nicht durchzuführen. 

Ich habe in allen von mir mitgetheilten Fällen in möglichst frischen 
Harnen neben den in jedem Falle erwähnten Acetonproben regelmässig 
auch auf Aeetessigsäure untersucht, und da kam es öfters vor, dass nach 
mehrtägigem vollständigen Fehlen der Acetessigsäurereactiou bei vorhan¬ 
dener starker Acetonurie plötzlich die für Aeetessigsäure charakteristische 
Eisenchloridreaction (auch im Aetherextract des mit H 2 S0 4 angesäuerten 
Harns) hinzutrat, um nach 2—3tägigem Bestände wieder zu verschwin¬ 
den, worauf abermals nur Aceton nachweisbar war. So z. B. in den 
Fällen 23, 38, 55, 61, 76, 77. Eine Veränderung in der Reaction des 
Harns, die eine frühzeitige Zersetzung der Aeetessigsäure eventuell hätte 
veranlassen können (Albertoni 2 ), war niemals zu bemerken. Der Harn 
war nnd blieb in allen diesen Fällen gleich stark sauer und von er¬ 
höhtem specifischen Gewicht. Auch v. Jaksch 3 ) kennt solche Fälle, in 
welchen eine Acetonurie der Diaceturie oder umgekehrt gefolgt ist, „in 
hinreichender Menge.“ 

Die erwähnten Fälle Hessen sich am leichtesten als eine Combina- 
üon von Acetonurie und Diaceturie auffassen, es müsste denn sein, dass 
die Eisenchloridreaction für die Aeetessigsäure im Harn keine genügend 
empfindliche Probe ist, so dass wir in allen jenen Fällen, wo erst später 
Aeetessigsäure nachgewiesen wurde, dieselbe schon früher im Harn hatten, 
jedoch nur in ihrem Spaltungsproducte (Aceton) nachzuweisen vermochten. 
Diese Ansicht würde aber erst des Beweises bedürfen, und es steht ihr 
die Thatsache entgegen, dass in vielen Fällen trotz der mangelnden Eisen- 
chloridreaction die Acetonproben so intensiv waren, wie sie sonst auch 
bei manifester Diaceturie nicht stärker auftreten. 


1) Penxoldt, I. c. 138. 

2) Albertoni, l. c. 237. 

3) v. Jaksch, Ueber Acetonurie und Diaceturie. 143. 
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Wir nehmen als Quelle der Acetessigsäure, sowie des Acetons das 
Eiweiss an, zu dessen Oxydationsproducten dieselben nach den Versuchen 
von Guckelberger und von v. Jaksch 1 ) gehören. Ueber diesen Oxy- 
dationsprocess herrschen zweierlei Ansichten. Nach der Meinung von 
Minkowski 2 * ) entsteht erst ß- Oxybuttersäure, aus welcher dann Acet- 
essigsäure und endlich Aceton wird. Nach der Anschauung vonv. Jaksch 2 ) 
bilden sich bei einem bedeutenderen Missverhältnisse zwischen Oxydation 
und Zerfall neben viel Aceton zugleich Fettsäuren, mit welchen sich 
synthetisch das Aceton zu Acetessigsäure umbildet. In beiden Fällen 
würden demnach Aceton und Acetessigsäure entweder nebeneinander im 
Organismus Vorkommen oder doch bei einer und derselben Krankheit ein¬ 
ander abwechseln können, so dass wir folgende Formen der Acetonurie 
würden beobachten können: 1. reine Acetonurie, 2. reine Diaceturie, 
3. eine Mischform von Acetonurie und Diaceturie und 4. ein Abwechseln 
von Acetonurie und Diaccturiö. 

Die dritte Form ist mit unseren jetzigen Methoden nicht nachweis¬ 
bar, da sämmtliche gebräuchlichen sicheren Acetonreactionen die Acet¬ 
essigsäure spalten. Die vierte Form glaube ich in den vorher erwähnten 
6 Fällen zu erkennen. Wir haben es bei denselben in den ersten Krank¬ 
heitstagen mit vollständiger Oxydation zu Aceton, auf der Höhe des 
Krankheitsprocesses mit unvollständiger Oxydation oder Bindung des 
Acetons mit Fettsäuren zu Acetessigsäure zu thun. Weiterhin tritt mit 
dem Ablauf des Processes abermals eine vollständigere Oxydation auf 
mit Acetonurie. Die Erscheinung, dass die positiven Acetonreactionen 
die letzten Spuren der Eisenchloridreaction noch mehr oder weniger lange 
Zeit überdauern, sind wir auch bei der reinen Form der Diaceturie zu 
sehen gewohnt. 

Die Bildung und Ausscheidung von Acetessigsäure steht in den er¬ 
wähnten Fällen mit der Acme des Processes im Zusammenhänge. Des¬ 
gleichen sehen wir aus den Krankengeschichten, dass die Fälle, in wel¬ 
chen es sich um Diaceturie handelte, 14, 15, 17, 35, 36, 37, 48, 50, 
52, 53, 68 und 69, im Allgemeinen mit schwereren Symptomen verliefen, 
als die übrigen. Trotzdem möchte ich hinzufügen, dass ich die Ansicht 
von v. Jaksch 4 ) vollkommen theile, dass „gesteigerte Acetonurie und 
Auftreten von Acetessigsäure im Harn keineswegs identisch“ sind. Als 
Beispiel dafür erwähne ich die Fälle 2, 39, 57, 59, 60, 65, 73 und 80. 
ln den meisten dieser Fälle ist die Acetonreaction gewiss so stark, wie 
sie bei geringer Diaceturie auch gefunden wird. 

1) v. Jaksch, Ueber Acetonurie und Diaceturie. 154fT. 

2) Minkowski. Ueber das Vorkommen von Oxy buttersäure im Harn bei Dia¬ 
betes mellitus. Archiv f. experim. Pathol. 18. 42. 1884. 

3; v. Jaksch, 1. c. 

4) v. Jaksch, Zeitschr. 1. physiol. Chemie. G. 55G. 
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v. Jaksch legt bezüglich des Unterschiedes in der Aceton- und 
Acetessigsäureintoxication das Hauptgewicht auf die Gefährlichkeit der 
letzteren, indem sie bei Erwachsenen immer durch einen sehr malignen 
Verlauf cbarakterisirt ist, wogegen die Acetonurie eine ungefährliche 
Complication verschiedener Krankheiten darstellt. 

Die von mir hier mitgetheilten Fälle zeichnen sich im Allgemeinen 
durch einen günstigen Verlauf aus, ob cs sich nun um reine Aceton¬ 
urie oder Diaceturie oder um ein Abwechseln der Aceton- und Acet- 
essigsäureausscheidung handelte. Einen Todesfall, der auf die Wirkung 
des Acetons oder der Acetessigsäure bezogen werden könnte, habe ich 
nicht zu verzeichnen. 

Trotzdem findet sich, wie ich bereits erwähnt habe, doch im Allge¬ 
meinen die Diaceturie nur mit den schwereren der von mir beobachteten 
Fälle zusammen, so dass ich, wenn ich auch für meine Fälle den 
Contrast zwischen der Acetonurie und der Diaceturie nicht so scharf 
finde, dennoch v. Jaksch darin beistimmen muss, dass die Diaceturie 
den schwereren Zustand bezeichnet. 


Als Wirkung des Acetons oder der Aceton gebenden Substanzen 
auf den Organismus schildern die verschiedenen Autoren ziemlich über- 
| einstimmend einen Complex nervöser Symptome, der in seiner intensiv¬ 
sten Entwickelung in dem Krankheitsbilde des Coma diabeticum allge¬ 
mein bekannt ist. 

In den von mir beobachteten Fällen von Digestionsstörungen kam 
es nur ausnahmsweise zu ähnlich schweren Erscheinungen, ja es lässt 
sich nur in dem kleineren Theile der Erkrankungen von den Symptomen 
des Grundprocesses eine Symptomengruppe nervöser Art abscheideu, die 
von einer im Organismus wirkenden Noxe abhängig erscheint. In den 
meisten Fällen beherrschen die den Digestionsstörungen selbst angehö¬ 
renden Symptome so sehr das Krankheitsbild, dass die Acetonurie resp. 
die Diaceturie bei denselben geradezu als eine Begleiterscheinung sich 
darstellt. 

Bevor ich die erwähnte Gruppe nervöser Erscheinungen bespreche, 
möchte ich einige Symptome hervorheben, die, obwohl sie jenen der 
Magendarmaffectionen gewöhnlich beigezählt werden, dennoch eine ge¬ 
wisse Beziehung zur Intoxication mit Aceton oder weniger oxydirten 
Eiweisszerfallsproducten nicht verkennen lassen. So sind vor Allem die 
Symptome einer vermehrten Reizung des Plexus coeliacus zu erwähnen 
und zwar: die Druckempfindlichkeit im Epigastrium und die 
spontanen krampfartigen Schmerzen in der Magengegend. 
1 Beide Symptome sind bei den acuten Magenerkrankungen allgemein 
1 gekannt und fehlten in den von mir beobachteten Fällen nur selten; 

I insbesondere waren sie bei den acuten und den nervösen Magenaffectio- 

ZtitKhr. L Ulli. MwUcis. B4. XIX. H. 1 u. 8 . 5 
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nen, so bei den Crises gastriques und den Fällen von periodischem 
Erbrechen auffallend stark ausgeprägt. Die Druckschmerzhaftigkeit war 
zumeist an einer ganz eircumscripten Stelle, ca. 2 cm nach links und 
oben vom Nabel loealisirt oder wenigstens an dieser Stelle am deut¬ 
lichsten zu constatiren. Bei den chronischen Affectionen fand sich eine 
mehr diffuse Schmerzhaftigkeit im ganzen Epigastrium. ln allen Fällen 
war das Aufhören der Schmerzhaftigkeit mit dem Schwinden der Aceton- 
urie isochron. Bezüglich der paroxysmalen Gastralgien bei den gastri¬ 
schen Krisen und dem periodischen Erbrechen setzt Leyden 1 ) als Ur¬ 
sache eine neuralgische Aflection des Vagus und Plexus coeliacus vor¬ 
aus; desgleichen entspricht der Druckpunkt links oben vom Nabel dem 
Plexus coeliacus. Diese Symptome gewinnen für die Acetonurie insbe¬ 
sondere dadurch an Interesse, als von mehreren Forschern die Aceton¬ 
urie in Zusammenhang mit Erkrankungen des Plexus coeliacus und des 
Splanchnicus gebracht wurde, so von Churton 2 ) und Lustig 3 ). Letz¬ 
terer sah bei Ausrottung des Plexus coeliacus bei Kaninchen und Hunden 
ein regelmässiges Auftreten von Acetonurie, ein Befund, dem allerdings 
von Peipcr 4 ) äuf Grund seiner Beobachtungen widersprochen wird. 
Ein von v. Jaksch 5 ) beschriebener Fall von Morbus Addisonii mit vor¬ 
übergehender Diaceturie und Acetonurie würde gleichfalls einer Beziehung 
des Acetons zu Erkrankungen des Plexus coeliacus entsprechen, wenn 
dieser Befund durch ähnliche bestätigt würde. In einem Falle von 
Morbus Addisonii, den ich auf Aceton untersuchte, hatte ich keine 
Acetonurie nachzu weisen vermocht. Wie sich dieses interessante Ver¬ 
hältnis auch gestalten sollte, dürfte es sich doch verlohnen, den par¬ 
oxysmalen Gastralgien und der Druckschmerzhaftigkeit im Epigastrium 
in ihrer Beziehung zur Acetonurie künftighin einige Aufmerksamkeit zu 
schenken. 

Eine Erklärung der Acetonurie bei Erkrankungen des Plexus coeliacus 
liegt bei der aus meinen Krankengeschichten resultirenden grossen Häuög- 
keit der Acetonurie im Verlaufe der verschiedensten MagendarmafFectionen 
sehr nahe, indem Störungen im Plexus coeliacus, die für sämmtliche 
Functionen des Magens gewiss von grösster Bedeutung sind, wohl leicht 
zu abnormen Gährungsverhältnissen Veranlassung geben und dadurch die 
Grundlage für die Acetonurie bilden können. 

Als ein ziemlich häufiges Symptom bei den mit Acetonurie verlau- 

1) Leyden, 1. c. 611. 

2) Churton. Two cases of non-diabetic acetonuria. Brit. med. Journ. 1886. 
865 , cit. nach S'chmidt’s Jahrb. 214. 37. 

3) Lustig. Arch. par le Scienze Mediche. 13. 129, cit. nach Peiper. 

4) Peiper. Experimentelle Studien über die Folgen der Ausrottung des Plexus 
coeliacus. Diese Zeitschr. 17. 

5) v. Jaksch. Leber Acetonurie und Diaceturie. 129. 
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fenden Formen von Digestionsstörungen fand sich der Speichelfluss. 
Zumeist blieb derselbe in massigen Grenzen, wurde aber in den Fällen 
14, 19, 58 and 60 so excessiv, dass er die Kranken überaus stark be- 

\ lästigte. Insbesondere war Patient No. 19 sehr davon gequält. Der 

i abgesonderte Speichel betrug in diesem Falle durch mehrere Tage bis 

( 900 ccm, war in seinem Aussehen und Ptyalingehalt nicht von dem 

normalen unterschieden, nur die Rhodanide waren -stark vermindert. 
Io der Zeit vom 26. September bis 4. October 1890 konnten in letzterem 
Falle nicht nur mit der Lieben’schen und Gunning’schen Probe, son¬ 
dern auch mit der Reynold’schen Quecksilberprobe deutliche Mengen 
Aceton darin nachgewiesen werden. Es läge die Annahme nahe, die 
hier beobachtete Salivation bei Ausschluss anderer Ursachen aus einer 
Wirkung des Acetons oder acetonbildender Substanz auf die Secretions- 
zellen der Speicheldrüsen zu erklären. Es ist diese Ansicht gewiss nicht 
vollständig abzuweisen, doch lässt sich dieselbe bei der Unregelmässig¬ 
keit des Acetons in solchem Speichel nicht genügend unterstützen, und 
man kann dagegen einwenden, dass das Aceton so gut wie mit der 
Eihalationsluft und mil dem Harn auch mit dem Speichel, der in diesen 
Fällen auf irgend welchem reflectorischen Wege so reichlich secernirt 
I wird, aus dem Blute zur Ausscheidung gelangt. 

( Weit mehr als die eben erwähnten Symptome würde der Kopf- 

> schmerz und der Schwindel einer Wirkung des Acetons oder seiner 

Vorstufen entsprechen können. Diese Symptome treten ja bei Digestions¬ 
störungen, insbesondere bei den acuten Formen derselben ungemein häufig 
auf und kamen auch in unseren Fällen vielfach, manchmal in recht 
erheblichem Grade zur Beobachtung. Ich erwähne hier besonders die 
heftigen Kopfschmerzen und Schwindelanfälle, welche in den Fällen 1, 
2, 3, 4 und 7 nach Genuss von schlechtem Fleisch etc. als erste Krank¬ 
heitssymptome aufgetreten waren. Bei Patientin 4 kam es anschliessend 
an heftigen Schwindel sogar zu einem syncopalen Anfalle. In diesen 
Fällen lassen sich Kopfschmerz sowie Schwindelerscheinungen wohl weit 
eher als Ausdruck einer Intoxication, als auf reflectorischem Wege vom 
Magen aus erklären. 

Hierher gehört auch das von den Kranken öfters geklagte Symptom 
der Schlaflosigkeit, ohne dass besondere, den Schlaf hindernde Schmer¬ 
zen vorhanden gewesen wären. 

Die übrigen von den Autoren als Acetonämie bezeiohneten nervösen 
Symptome lassen sich aus meinen Fällen wegen der überaus verschie¬ 
denen Intensität der Erkrankung zu keinem gemeinsamen Bilde vereinigen, 
wie es von einigen Autoren (Cantani, Litten) geschehen ist. Ich muss 
mich darauf beschränken, dieselben einzeln zu besprechen. 

Das grösste Interesse bieten in der Frage der Aceton- undAcetessigsäure- 
iotoxication die comatösen und epileptiformen Erscheinungen. 

5* 
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Comatöse Zustande sah ich im Verein mit starker Acetonurie resp. 
Diaeeturie in den Fällen 77, 79, 80 und 81. Von diesen ist allerdings 
nur der letzte mit Wahrscheinlichkeit allein auf Acetonwirkung zurück¬ 
zuführen. ln den ersten zwei Fällen ist eine Urämie wahrscheinlich, in 
dem dritten eine chronische Meningitis nicht auszuschliessen; doch ist 
bisher weder bei Urämie noch bei Meningitis eine hochgradigere Aceton¬ 
urie (geringere Grade von Acetonurie hatte ich bei Meningitis öfters ge¬ 
sehen) beschrieben worden, so dass es berechtigt ist, auch diese Fälle 
hier mit anzuführen. 

Alle vier Fälle waren mit mehr oder weniger ausgeprägten moto¬ 
rischen Reizsymptomen complicirt und zeigen dadurch keine geringe 
Aehnlichkeit mit den Fällen von Eklampsie 7*2, 73, 74 und 75, sowie 
mit der Encephalopathia saturnina No. 76. 

Auch v. Jaksch 1 ) hat in fünf als Autointoxication durch Aceton 
beschriebenen Fällen dreimal Coma mit epileptiformen Anfällen beob¬ 
achtet. In den v. Jaksch'sehen Erkrankungen, sowie in dem grössten 
Theile der eben erwähnten schloss sich der comatöse Zustand direct an 
intensivere Digestionsstörungen (heftiges Erbrechen) an. Ich theile 
vollkommen die Ansicht von v. Jaksch, dahingehend, dass der Ur- 
< sprung des Acetons in diesen Fällen in den Störungen der Function 
des Darmcanals zu suchen sei, und dass für diese Fälle dem so 
entstandenen Aceton das Coma und die epileptiformen Anfälle als toxische 
Wirkung zuzuschreiben sei, welch’ letztere Annahme auch von Stumpf 2 ) 
für die Eklampsie gemacht wird. 

Den Kussmaul’schen Symptomencomplex hatte ich in den 
erwähnten Comafällen nicht gesehen, doch war hochgradige subjective 
Dyspnoe bei normalem Lungen- und Herzbefunde in den Fällen 69, 70 
und 71 vorhanden. 

Somnolenz ohne motorische Rcizerscheinungen konnte ich in den 
Fällen 4 und 15 beobachten. 

Weiter habe ich einiger meningealer Symptome zu erwähnen, 
welchen ich vereinzelt bei meinen Fällen begegnete und zwar Nacken¬ 
schmerzhaftigkeit, Hauthyperalgesie und Pulsverlangsamung oder - Be¬ 
schleunigung. So fanden sich Nackenschraerzhaftigkeit und Hauthyper¬ 
algesie bei den Patienten 80 und 81 vereint mit Pulsbeschleunigung, bei 
16 die gleichen Symptome ohne Pulsveränderung. Pulsverlangsamung 
allein beobachtete ich in den Fällen 1, 2, 3 und 59, Pulsbeschleunigung 
bei 15 und 60 mit gleichzeitiger Pupillenerweiterung und träger Reaction. 
Meningitisähnliche Erscheinungen wurden bei Acetonurie resp. Diaeeturie 
auch von v. Jaksch und von Litten in einzelnen Fällen gesehen. 


1) v. Jaksch, 1. c. Diese Zeitschr. 10. 

2) Stumpf, 1. c. 170. 
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Bemerkenswert!) ist ferner in zweien meiner Fälle das plötzliche 
Auftreten von vollständiger Amaurose bei intactem Augenhintergrunde 
und zwar bei 65 und 81. Die Sehstörung schwand gleichzeitig mit dem 
Aufhören der Acetonurie innerhalb 2 bis 3 Tagen wieder vollständig. 
Zwei ähnliche Befunde verzeichnet Frerichs und zwar einmal undeut¬ 
liches Sehen bei normalen Medien und Augenhintergrund in einem Falle 
von Coma diabeticam'), das andere Mal Amaurose mit Somnolenz bei 
einem 19jährigen Mädchen nach überstandenen Masern 1 2 ). In beiden 
Fällen war starke Diaceturie vorhanden. Desgleichen beobachtete Pa- 
winski 3 ) in seinem Falle von Acetonasthma kurzdauernde, doppelseitige 
Amaurose mit darauffolgender einseitiger Amblyopie und Dyschromatopsie. 

Neben den geschilderten nervösen Symptomen ist die bei Aceton¬ 
urie und Diaceturie nicht selten beobachtete Albuminurie von Bedeu¬ 
tung. Ausser bei den Fällen 77, 78 und 79, die als Urämie angesehen 
werden müssen, und in den Eklampsiefällen 72, 73, 74 und 75 hatte ich 
bei 16 starke Albuminurie mit reichlichen granulirten Cylindern, bei 65 
deutliche Mengen von Eiweiss und viele hyaline, aber spärliche granulirte 
Cylioder, bei 23, 35, 38, 43, 58, 60 und 76 Spuren von Eiweiss nach¬ 
gewiesen. In den Fällen 58, 60 und 65 bestand Acetonurie, in 16, 23, 
35. 38, 43 und 76 auch Diaceturie. Das häufige Zusammentreffen der 
Aceton- und Acetessigsäureausscheidung mit der Albuminurie in Fällen 
wie die letzterwähnten, in welchen andere ursächliche Momente für das 
Auftreten von Eiweiss im Harn nicht auffindbar waren, lassen eine Be¬ 
ziehung dieser beiden Ausscheidungsproducte zu einander nicht verkennen, 
und es ist die Frage, in welchem Abhängigkeitsverhältnisse dieselben zu 
einander stehen, von nicht geringem Interesse. 

Dass Albumen im Harn bei Acetonurie und Diaceturie auftreten 
kann, haben v. Jaksch 4 ), sowie Albertoni und Pisenti 5 ) durch 
Thierversuche erwiesen. Letztere sahen den Grund der Albuminurie in 
einem granulären Degenerationsprocesse am Epithel der gewundenen 
Nierencanälchen, welcher selbst bis zu Necrobiose der Zellen führen 
kann, Veränderungen, die bei der Ausscheidung des Acetons durch die 
functionirenden Zellen entstehen sollen. Beim Menschen ist die Albumin¬ 
urie in späteren Stadien des Diabetes mellitus im Verein mit Acetonurie 
oder Diaceturie genügend gekannt. Ausserdem wurde dieselbe bei ein¬ 
zelnen Fällen, die zu den Autointoxicationen gehören, angetroffen, so 

1) Frerichs, 1. o. Fall 6. 

2) oitirt naoh Litten, 1. o. 86. 

3) PawiDski, 1. c. 

4 ) v. Jakscb, Diese Zeitscbr. 10. 377. 

5) Albertoni nnd Pisenti, Ueber die Wirkung,des Acetons und der Acet- 
«sigiaure auf die Nieren. Archiv f. eiperim. Paihol. 23. 393. 1887. 
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von v. Jaksch 1 2 ). In anderen Fällen von selbst starker Acetonurie und 
Diaceturie batte v. Jaksch sowie Litten Eiweiss im Harn vermisst. 

Die Albuminurie betraf in meinen Fällen ausschliesslich schwerere 
Erkrankungsformen, die auch mit einer im Allgemeinen stärkeren Aceton- 
und Acetessigsäureausscheidung einhergingen. Man würde aus diesem 
Befunde versucht sein, die Albuminurie als ein, wenn auch nur gelegent¬ 
lich auftretendes Symptom einer Acetonvergiftung anzusehen. 

Wenn auch die Annahme des eben angeführten Verhältnisses des 
Acetöns zur Albuminurie uns entschieden am nächsten liegt und durch 
die erwähnten experimentellen Ergebnisse und Befunde bei an Acetonurie 
Erkrankten gestützt wird, so müssen wir dennoch auch die anderen Mög¬ 
lichkeiten in Betracht ziehen und zwar erstens das von Pawinski*) 
für seinen Fall von Acetonasthma in Anspruch genommene Abhängig- 
keitsverhältniss des Acetons von der Nierenaffection, zweitens ein co- 
ordinirtes Verhältniss beider, sowohl des Acetons als des Eiweisses im 
Harn durch die Abhängigkeit derselben von irgend einer im Organismus 
wirkenden giftigen acetonbildenden Substanz. 

Pawinski fand in seinem Falle ein umgekehrtes Verhältniss zwischen 
dem Auftreten von Aceton und Eiweiss im Harn, indem er mit dem Ein¬ 
setzen der Acetonurie die Eiweissmenge ganz auffallend abnehmen sah 
und auf der höchsten Stufe der Acetonurie nur Spuren von Eiweiss nach- 
weisen konnte. Er erklärt diesen Befund so, dass er als Quelle der Aceton¬ 
bildung das Nierenleiden annimmt, resp. Oxydationsstörungen und Zerfall 
von Eiweisskörpern, die durch das Nierenleiden verursacht sind. 

In dem von mir beobachteten Falle 70, der sonst stark dem Aceton- 
asthma von Pawinski ähnelt, standen die Aceton- und Eiweissschwan- 
kungen nicht in diesem regelmässigen umgekehrten Verhältnisse, doch 
schien wohl auch hier die Albuminurie nicht direct vom Aceton abhängig 
zu sein, da dieselbe die nur im Beginne der Beobachtung vorhandene 
starke Acetonurie lange überdauerte und im Allgemeinen im Vergleiche 
zur Acetonurie unverhältnissmässig intensiv war. In einem anderen Falle, 
No. 23, sah ich stärkere Acetonurie und stärkere Eiweissausscheidung 
mit einander abwechseln, indem der Tagharn mehr Eiweiss und weniger 
Aceton, der Nachtharn mehr Aceton und weniger Eiweiss aufwies. Weiter 
habe ich als ziemlich constanten Befund zu verzeichnen, dass die Albumin¬ 
urie in den oben erwähnten Fällen von Digestionsstörungen viel rascher 
abfiel als die Acetonurie, und dass oft das Eiweiss schon aus dem Ham 
zu einer Zeit verschwunden war, als sich noch starke Acetonurie fand, 
ja dass selbst die Acetonurie noch in Zunahme begriffen war, nachdem 

die Eiweissausscheidung bereits aufgehört hatte: so in den Fällen 16 
* 

1) v. Jaksch, Diese Zeitschrift. 10. 3B4. 

2) Pawinski, 1. c. 
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und 38. Auch v. Jaksch*) sah in seinem Falle von Epilepsia acetonica 
die Albuminurie den Anfällen vorangehend. 

Das Gemeinsame aller dieser Fälle liegt in der zeitlichen Aufein¬ 
anderfolge der Eiweiss- und der Acetonausscheidung, so zwar, dass die 
höchsten Grade der Acetonurie gewöhnlich jenen der Albuminurie nach¬ 
folgten, wenn auch manchmal nur um kurze Zeit. Leider konnte dieses 
Verhältnis nur in den wenigen Fällen, in welchen die Patienten früh 
genug zur Beobachtung kamen, festgestellt werden. 

Der Grund für diese Thatsache lässt sich nicht gut in einer schäd¬ 
lichen Wirkung des Acetons auf die Niere suchen, indem es unerklär¬ 
lich bliebe, dass eine durch Aceton erzeugte Nierenaffection noch vor 
Ablauf, ja selbst trotz Vermehrung der Acetonausscheidung durch die 
Niere zur Heilung gelangen könnte. Wir müssen für die Genese der 
Nierenaffection andere Momente in Betracht ziehen. Einmal kann die 
Nierenaffection entsprechend der Auffassung Pawinski’s eine primäre, 
gar nicht der Acetonerkrankung aDgehörige sein, welche durch Vermin¬ 
derung der Ausscheidung des im Organismus auf irgend eine Weise sich 
bildenden Acetons zur Entstehung einer Acetonämie Veranlassung giebt. 
Auf diese Weise würde die Vermehrung der Acetonausscheidung nach 
Ablauf der die Nierenaffection charakterisirenden Albuminurie leicht er¬ 
klärlich sein. 

Einer Verallgemeinerung dieser Ansicht widerspricht jedoch die That¬ 
sache, dass wir nur in wenigen der mit Albuminurie verbundenen Aceton- 
lälle Grund haben, eine primäre Nierenaffection zusupponiren: so in dem 
dem Pawinski’schen Falle ähnlichen No. 70, dann bei den Eklampsien 
No. 72, 73, 74 und 75, bei der Urämie No. 77 und der Encephalopathia 
saturnina No. 76. Bei den übrigen Fällen ist bei dem Mangel jeglicher 
Ursache für eine primäre Nierenaffection die Annahme nicht zu umgehen, 
dass die Nierenerkrankung, wenn sie schon von der Acetonurie nach dem 
Vorhergehenden nicht direct abhängig sein kann, doch mit letzterer gleiche 
Genese habe, indem wahrscheinlich gewisse acetonbildende Eiweisszerfalls- 
produote in den betreffenden Fällen die Albuminurie bedingen, später 
durch weitere Oxydation zu Acetessigsäure und Aceton für die Niere 
unschädlich gemacht werden und zuletzt das so gebildete Aceton aus 
dem Organismus ausgeschieden wird. 

Die Acetonurie müsste bei dieser Annahme der Albuminurie folgen, 
und es wäre eine nachträgliche stärkere Ausscheidung der im Organis¬ 
mus angehäuften Acetonmassen zu erwarten. Diese Folgerungen stehen 
mit den thatsächliehen Befunden im Einklänge. 

Auf die Frage der Berechtigung dieser Ansicht, nicht dem Aceton 
als solchem, sondern dessen Vorstufen die den Organismus schädigenden 

1) r. Jakaoh, J. o. 377. 
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Wirkungen zuzuschreiben, werde ich später noch bei Besprechung anderer 
nur auf diese Weise erklärbarer Beobachtungen zurückkommen. 

Die bereits erwähnte Thatsache, dass die Albuminurie im Allge¬ 
meinen bei den schwereren Formen der'Acetonurie sowohl, als auch der 
Diaceturie sich findet, aber doch bei vielen Fällen selbst höheren Grades 
vermisst wird, könnte einer verschiedenen Giftigkeit der, wie wir ja an¬ 
nehmen müssten, verschiedenen Acetonvorstufen entsprechen. Ein sol¬ 
ches Verhalten würde überhaupt, wie ich gleich auseinandersetzen will, 
die Mannigfaltigkeit des klinischen Bildes bei der Acetonurie am leich¬ 
testen verstehen lassen. 

Ein Ueberblick über die eben angeführten, die Acetonurie und Diacct- 
urie begleitenden Symptome lehrt uns, dass dem Aceton oder dessen 
Vorstufen Wirkungen insbesondere nervöser Art zukommen müssen, in¬ 
dem besonders die bei einem Theile der Erkrankungen vorhandenen 
schweren nervösen Symptome, wie Coma, epileptische Anfälle, meningeale 
Erscheinungen, das plötzliche Auftreten und Schwinden von Amaurose 
so sehr an das Vorhandensein von Aceton im Harn gebunden waren, 
dass sie bei vollständigem Fehlen anderer causaler Momente nicht an¬ 
ders als durch die toxische Wirkung von Aceton oder dessen Vorstufen 
bedingt aufgefasst werden können. Desgleichen ist es bei den übrigen 
Fällen, vor Allem bei den primären Magendarmerkrankungen höchst 
wahrscheinlich, dass die nervösen Symptome, wie Kopfschmerz, Schwindel, 
Schlaflosigkeit, auf dieselbe Wirkung zurückzuführen sind. 

Ich spreche hier von Acetonvorstufen als den Trägern der 
toxischen Erscheinungen, weil, wie ich kurz ausführen will, die Ansicht, 
dass das Aceton oder die Acetessigsäure selbst die erwähnten Wirkungen 
ausüben, nicht haltbar ist. 

Vor Allem sehen wir in unseren Fällen eine auffallende Vielgestaltig¬ 
keit jener auf toxische Wirkung zurückzuführender Symptome, so zwar, 
dass einmal ein Krankheitsbild schwerster Nervenstörung entsteht, das 
andere Mal sich die Giftwirkung kaum in einem Gefühle von Unbehagen 
äussert. In diesen Fällen finden sich nicht etwa Unterschiede in der 
zur Wirkung gelangenden Acetonmenge. Wenn auch vielleicht für meh¬ 
rere Fälle die Menge des ausgeschiedenen Acetons keinen Maassstab für 
die im Organismus angehäufte Menge darstellt, indem das Aceton durch 
verschiedene Momente, z. B. eine Nierenaffection im Körper zurückge¬ 
halten werden kann, so muss doch jedenfalls einer starken Aceton- oder 
Acetessigsäureausscheidung eine mindestens eben so starke Entwickelung 
dieser Substanzen im Organismus vorangehen. Auch für diese Fälle 
starker Acetonurie oder Diaceturie gilt der erwähnte Wechsel im Syra- 
ptomenbilde. 
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Interessant ist eine weitere Beobachtung, welche auch in einer Gift¬ 
wirkung des Acetons oder der Acetessigsäure selbst kaum erklärbar ist, 
nämlich die, dass der Aceton- und Acetessigsäuregehalt des Harns in 
mehreren Fällen erst nach der Acme des Krankheitsprocesses zu steigen 
begann. Ich führe hier die Krankengeschichten No. 5, 11 (zweiter An¬ 
fall), 15, 16, 38, 72, 76 und 77 an, und zwar war in diesen Fällen 
die stärkste Aceton- und Acetessigsäureausscheidung erst am 4. bis 
7. Krankheitstage, nachdem schon die schwersten Krankheitserscheinun¬ 
gen geschwunden waren, beobachtet worden. Allerdings war in den 
Fällen 16, 72, 76 and 77 gleichzeitig Albuminurie vorhanden, und es 
war die vermehrte Acetonaasscheidung mit dem Schwinden der Albumin¬ 
urie isochron, so dass man an ein Zuriickgehaltenwerden des Acetons im 
Organismus durch eine Nierenaffection denken muss, wie ich schon früher 
erörtert habe. Aber abgesehen von diesen Fällen fand sich das gleiche 
Verhältnis auch ohne die geringsten Erscheinungen von Seite der Nieren, 
und es ist möglich, dass dieser Befund noch viel häufiger ist, als er sich 
in den von mir zusammengestellten Krankengeschichten darstellt, da er 
gerade solche Fälle betraf, welche frühzeitig genug zur Beobachtung ge¬ 
kommen waren. Die meisten der von mir beobachteten Acetonurieen gelang¬ 
ten erst einige Tage nach Beginn der ersten Erscheinungen zurüntersuchung. 

Für die Ansicht, dass nicht das Aceton oder die Acetessigsäure 
selbst jene torischen Symptome erzeugen, spricht auch der Umstand, 
dass die experimentellen Versuche mit Aceton bei den verschiedenen 
Autoren verschiedene Erfolge hatten und die verschiedenen Experimente 
mit Acetessigsäure überhaupt zu negativen Resultaten geführt haben. 

Weiterhin ist es seit dem Nachweis von Oxybuttersäure durch Min¬ 
kowski'), E. Külz 1 2 ) und R. Külz 3 ) im Harn Diabetischer, welcher 
Befund seither durch andere Autoren (Wolpe 4 ), Kraus 5 )) bestätigt 
wurde, allgemein anerkannt, dass das Coma der Diabetiker nicht auf 
Rechnung des Acetons resp. der Acetessigsäure kommt. Gleiche Beob¬ 
achtungen machte Klemperer 6 ) beim Coma der Krebskranken, indem 
er in mehreren Fällen dieser Art Oxy buttersäure im Harne nachwies. 
Ich konnte diesen Befund an einem Falle von Carcinom der retroperi- 
tonealen Lyrnphdrüsen bestätigen, in . welchem der Harn neben starken 
Reactionen auf Aceton und Acetessigsäure deutliche Linksdrehung gab, 
der bei einer Berechnung des Natronsalzes nach Külz über 1 pCt. 


1) Minkowski, Arobiv f. experim. Patbol. 18. 35. 1884. 

2) £. Külz, Zeitschr. f. Biol. 20. 

3) R. Külz, Archiv f. experim. Pathol. 18. 291. 1884. 

4) Wolpe, Archiv f. experim. Pathol. 21. 138. 1886. 

5) Kraus, lieber die Alkalescenz des Blutes. Zeitschr. f. Heilk. 10. 1889. 

6) Klemperer, Ueber den Stoffwechsel und das Coma der Krebskranken. 
Berl. Itlin, Wochenschr. 40. 869. 1889. 
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Oxybuttersäure entsprach. Coma trat in diesem Falle während unserer 
Beobachtung nicht auf. 

Bei Scharlach und Masern ist von E. Külz') Oxybuttersäure auf¬ 
gefunden worden, desgleichen auch bei abstinirenden Geisteskranken; 
also überall da, wo auch ein stärkeres Auftreten von Aceton und Acet- 
essigsäure bekannt ist. 

Wichtig ist für meine Auffassung der Acetonurie bei den Di¬ 
gestionsstörungen der Nachweis von Oxybuttersäure auch in einzelnen 
Fällen dieser Erkrankungen. Dementsprechend kann ich zwei Fälle hier 
anführen, einen von Hysterie mit Darmsymptomen No. 71 und einen 
von uraemischem Erbrechen Nr. 78, in welchen sich Oxybuttersäure 
gleichzeitig neben Aceton und Acetessigsäure im Harne vorfand. Nach 
dem Schwinden der Oxybuttersäure war noch mehrtägige Acetonurie zu 
constatiren. Leider wurde in den anderen Fällen starker Diaceturie 
nicht auf Oxybuttersäure untersucht. 

Wir sehen also, dass mehrere der Acetonvorstufen bei den Diges¬ 
tionsstörungen in Betracht kommen, die mit einander abwechseln und 
es ist nicht unwahrscheinlich, dass, nachdem bei den bestehenden An¬ 
sichten der Chemiker jene Acetonvorstufen Eiweisszersetzungsproducte sind, 
noch andere uns bisher unbekannte, insbesonders verschieden giftige Ei- 
weisszerfallsproducte sich im Organismus bilden, zu verschieden heftigen 
toxischen Symptomen Veranlassung geben und zum Schlüsse zu Aceton 
oxydirt ausgeschieden werden. 

Die gleiche Annahme machte Quincke' 2 ) zur Erklärung des va¬ 
riablen Bildes des Coma diabeticura. Quincke glaubt, „dass wahrschein¬ 
lich mehrere Substanzen es sind, welche durch den abnormen Stoff¬ 
wechsel in wechselnder Menge gebildet werden und so zu verschiedenen 
Vergiftungssymptomen führen.“ 

Es würde sich auf diese Weise die besprochene Vielgestaltigkeit in 
dem Bilde der Acetouurie bei Digestionsstörungen am leichtesten er¬ 
klären lassen, indem die Acetonurie als Endproduet sowohl giftiger als 
auch ungiftiger Eiweisszcrfallsproduete sich darstellen kann und es würde 
dadurch gleichfalls das Auftreten stärkerer Acetonurie erst nach der 
Acme des Krankheitsprocesses die plausibelste Erklärung finden. 

Kurz zusammengefasst würde sich die Entwicklung der verschiede¬ 
nen Grade der Intoxication mit Acetonvorstufen in den hier beschriebenen 
Fällen im Vergleiche zur physiologischen Acetonurie einerseits und den 
schweren Formen von Autointoxication andererseits folgendermassen dar- 
stellcn: Bei der physiologischen Acetonurie würden unschädliche Aceton- 


1) E. Külz. Beitrag zur Kenntniss der activen /^-Oxybuttersäure. Zeitsebr. 
f. Biol. 23. 336. 1887. 
i) Quincke, 1. c. 
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Torstufen in geringer Menge entstehen, rasch weiter oxydirt und leicht 
ausgeschieden werden können, wogegen bei den pathologischen Formen 
der Acetonurie (bei DigestionsstöruDgen) sich einmal ungiftige Aceton- 
vorstnfen in so reichlicher Menge bilden können, dass ihre Oxydation 
und Ausscheidung sich verzögern muss und die dann durch ihre massen¬ 
hafte Ansammlung im Organismus gewisse, wenn auch nur geringe Stö¬ 
rungen bervorrufen. Das andere Mal können sich giftige Eiweisszer- 
setzungsproducte bilden (durch Einwirkung vom Darme aufgenoramener 
Toxine etwa), welche zu schwereren Erscheinungen führen, schliesslich 
aber anch durch Oxydation zu Aceton unschädlich gemacht und ausge¬ 
schieden werden. An diese Fälle schliessen sich die schweren Autoin- 
toxicationen an, bei welchen giftige Acetonvorstufen entstehen, deren 
Oxydation aus irgend welchen Gründen behindert ist oder deren Aus¬ 
scheidung durch eine Nierenaffection, welche eine häufige Begleiterschei¬ 
nung der in Frage stehenden Fälle ist, erschwert ist. 

Bei dieser Voraussetzung wird es zu schweren, selbst zum Tode 
führenden Intoxicationen kommen können. 

Bezüglich der Herkunft des Acetons resp. der acetonbildenden 
Substanzen in unseren Fällen weist uns die blosse Betrachtung der Kran¬ 
kengeschichten auf den Darmkanal hin, indem der innige Anschluss 
der Acetonausscheidung an die verschiedenen Magendarmaffectionen und 
insbesondere das rasche Schwinden des Acetons im Harne in allen 
Fällen nach Ablauf der Verdauungsstörungen keinesfalls ein bloss zu¬ 
fälliges Zusammentreffen sein kann. 

Man hat auch schon seit Petters und Kaulich das Augenmerk 
in dieser Frage vorwiegend auf den Darm gerichtet. 

Petters 1 ), Kaulich 2 3 ), Markownikoff*) suchten die Genese des 
Acetons in abnormen Gährungsverhältnissen im Darmkanale und nahmen 
die Bildung des Acetons aus Kohlehydraten an. Von dieser Meinung 
ist man in späterer Zeit nach den beweisenden Mittheilungen verschiede¬ 
ner Autoren (Ebstein 4 ), Jaenicke 5 6 ), Rosenfeld ß ), Ephraim 7 8 ), 
Honigmann*), Friedländer 9 ), Jufe 10 ) über Acetonurie nach reiner 

1) Fetter«, J. c. 

2) Kaulich, 1. c. 

3) Markownikoff, Liebig s Annalen. 182. 362. 

4j Ebstein, Deutsches Archiv f. klin. Med. 30. 1. 1882. 

5) Jaenicke, t. c. 

6) Rosenfeld, Ueber die Entstehung des Acetons. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 40. 683. 1885. 

7) Ephraim, Zur physiologischen Acetonurie. Dissert. Breslau 1885. 

8) Honigmann, Dissert. Breslau 1886. 

9) Friedländer, Beiträge zur Acetonurie. Dissert. Breslau 1886. 

10; Jufe, Dissen, Würzburg 1886- 
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Fleischkost bei Diabetikern und Gesunden zurückgekommen und erkennt 
allgemein den Zerfall von Ei weisskörpern für den Ursprung des Acetons 
an, obgleich schon Friedländer einige Bedenken gegen diese Theorie 
ausgesprochen hat. 

Ich will auf diesen Punkt der Acetonurie hier nicht weiter eingehen 
und möchte nur erwähnen, dass in den von mir mitgetheilten Fällen 
niemals reine, oder gar exeessive Fleischkost verabfolgt worden war. 

Wichtiger ist für unsere Fälle die Frage, ob wir Grund haben, die 
Bildung des Acetons resp. der Acetonvorstufen in den Darrokanal selbst 
zu verlegen und somit die Acetonquelle in von Aussen eingeführten Ei¬ 
weisskörpern zu suchen oder ob wir auch bei den Digestionsstörungen 
die Entstehung des Acetons von einem Zerfalle des Körpereiweisses ab¬ 
leiten müssen, wie es für die Acetonurie bei fieberhaften und zu Inani- 
tion führenden Krankheiten allgemein angenommen wird. 

Die plausibelste Ansicht für die Herkunft des Acetons in unseren 
Fällen wäre die Bildung desselben im Darmkanale und dessen nachträg¬ 
liche Aufnahme in die Blutbahn, wie es auch schon Litten') für seine 
Fälle von Coma dyspepticum und v. Jaksch 1 2 * ) für seinen Fall von 
Epilepsia acetonica gethan haben. 

Nach den kurz vorher entwickelten Ansichten würde es sich nicht 
allein um Bildung von Aceton, sondern vorwiegend um Bildung von 
Aceton Vorstufen und Resorption derselben handeln und es wäre der Be¬ 
weis für diese Anschauung durch den Nachweis von Aceton oder dessen 
Vorstufen im Magen oder Darminhalte der betreffenden Fälle erbracht. 

Seit Penzoldt*), der Aceton im Mageninhalte nicht nachzuweisen 
vermochte, hat v. Jaksch 4 ) das Vorkommen von Aceton im Magen¬ 
inhalte sowie in den Excrementen sichergestellt. Allerdings erwies sich 
derselbe bei ihm keineswegs als regelmässiger Befund. 

Ich hatte in vielen meiner Fälle genau nach den Angaben von 
v. Jaksch 4 ) Mageninhalt sowie Fäkalien auf Aceton untersucht und im 
Destillate derselben häufig mit Sicherheit Aceton nachweisen können. 
Wie v. Jaksch halte auch ich nur die Proben von Reynolds und 
(funning für beweisend und zwar nur, wenn sie beide zugleich positiv 
sind und füge noch die Penzoldt'sche Probe hinzu, welche wohl nur 
bei grösseren Mengen von Aceton gelingt, dafür aber um so sicherer 
ist. Ich habe dieselbe bei einem Falle (78) im Erbrochenen, bei zwei 
Fällen (47 und 71) in den Stuhlentleerungen positiv gefunden. 


1) Litten, 1. c. 

2) v. Jaksch. Diese Zeitscbr. 10. 369. 

3; Penzoldt. I. c. 134. 

4 v. Jaksch. Diese Zeitschr. «. 36. 
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Bezüglich der Acetonbefunde im Magen- und Darminhalte theilen 
steh, wie ich bereits durchgeführt habe, die von mir mitgetheilten Fälle 
in zwei Gruppen: erstens in die primären Magen- und Darmerkrankun¬ 
sen, bei welchen im Erbrochenen sowie in den Excrementen, wo über¬ 
haupt daraufhin untersucht werden konnte, mit ziemlicher Regelmässig¬ 
keit Aceton nachzuweisen war, und zweitens in eine Gruppe secundärer, 
zumeist nervöser Magenerkrankungen, in welchen sich, wie ich Seite 50 
mitgetheilt habe, Aceton im Erbrochenen, sowie in den Stuhlentleerungen 
Dur ausnahmsweise fand. 

Bei den Fällen No. 1 bis 10, bei welchen es sich um acute Indi¬ 
gestionen, theilweise um Vergiftung mit verdorbenen Fleischspeisen han¬ 
delte, konnte leider, da die Kranken nach der Spitalsaufnahme nicht 
mehr erbrochen hatten, der Mageninhalt nicht untersucht werden. In 
fielen der übrigen Fälle fanden sich deutliche Acetonmengen im Magen¬ 
inhalte. So waren bei 11, 14 und 19 die Reactionen nach Lieben, 
Gunning und Reynolds im Destillate des Mageninhaltes deutlich po¬ 
sitiv, desgleichen bei den Magendilatationen 27, 31, 32. Interessant ist, 
dass bei 27 und 32 die Proben im Destillate des Mageninhaltes jedes¬ 
mal stärker ausfielen, als die gleichzeitigen Proben im Harndestillate. 
Starke Acetonmeogen fanden sich ferner bei der Peritonitis 48 im Er¬ 
brochenen sowie bei den Hysterien 68 und 69, wobei besonders im 
Falle 69 alle Acetonproben mit Ausnahme der Penzoldt’schen sehr 
stark ausfielen. Bei dem uraemischen Erbrechen No. 78 war auch die 
Penzoldt'sehe Probe stark. Ganz auffallend ist, dass mit Ausschluss des 
erwähnten Befundes bei den Magendilatationen bei den übrigen Fällen 
die stärkeren Acetonmengen im Mageninhalte nur mit sehr starker Ace¬ 
tonurie resp. Diaceturie, bei 78 ausserdem mit Ausscheidung von Oxy- 
buttersäure mit dem Harne einhergingen, sodass sich also ein gerades 
Verhältniss zwischen der Acetonmenge im Mageninhalte und der durch 
den Harn ausgeschiedenen Acetonmenge herausstellt. 

In den Excrementen fanden sich bei den Magenerkrankungen 3, 
8, 11, 15, 19 gleichfalls deutliche Mengen Aceton, ebenso bei den 
Magendilatationen 30 und 32. Grössere Mengen Aceton habe ich in den 
Fäces beobachtet bei den Gastroenteritiden, insbesondere bei No. 37, 
starke Mengen bei der Darmocclusion 44 und der Perityphlitis 49. Be¬ 
sondere Grade von Aceton fanden sich in den Darmentleerungen bei der 
Taenienerkrankung 47 und der mit Coprostase combinirten Hysterie 71. 
ln beiden letzteren Fällen fiel auch neben allen übrigen Acetonproben 
die Penzoldt’scbe Probe stark aus. 

Auch hier wurde in den Fällen stärkeren Acetongehaltes der Stühle 
Diacetnrie und bei 71 auch Ausscheidung von Oxvbuttersäure durch die 
Nieren constatirt. 
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Im Allgemeinen scheint, soweit man überhaupt aus diesen wenigen 
Befunden Schlüsse zu ziehen vermag, je nach dem Orte der stärkeren 
Erkrankung einmal im Mageninhalte, das andere Mal im Darminhalte 
mehr Aceton vorzukommen. 

Ob auch Acetonvorstufen im Magen- und Darminhalte Vorkommen, 
darüber habe ich kein Urtheil, obschon gerade der Nachweis von Aceton¬ 
vorstufen daselbst für die Frage des Acetons von der grössten Bedeu¬ 
tung wäre. 

Ich habe bezüglich des Vorkommens von Aceton im Darminhalte 
meine Beobachtungen möglichst getreu mitgetheilt, ohne weder aus dem 
wie es scheint regelmässigen Befunde bei den primären Magendarmaffec- 
tionen einerseits, noch aus dem nur ausnahmsweisen Auftreten bei den 
nervösen Magenaffectionen andererseits für die Frage der Herkunft 
des Acetons allgemeinere Schlüsse zu ziehen. Jedenfalls scheint aber 
soviel sicher, dass, mit Ausnahme der Magendilatationen vielleicht, 
sonst überall die Acetonmenge im Magendarminhalte der durch den Harn 
ausgeschiedenen Acetonmenge gegenüber zu gering war, als dass man 
die Bildung des Acetons im Darmkanale selbst anzunehmen berech¬ 
tigt wäre. 

Für die acuten, speciell die toxischen Magenaffectionen sowie bei 
der Taenienerkrankung scheint wohl die Aufnahme irgend eines Toxins 
vom Darmkanale aus am plausibelsten, das zu einem abnormen Zerfall 
von Eiweissstoffen (vielleicht den circulirenden) führt und dadurch zur 
Bildung von Aceton Vorstufen und Aceton. 

Bezüglich der bei nervösen Magenaffectionen auftretenden starken 
Acetonurie ohne Auffinden des Acetons im Darmkanale dürften vielleicht 
weitere Untersuchungen am Plexus coeliacus zu interessanten Ergebnissen 
führen. 

Die wichtigsten Ergebnisse dieser Arbeit lassen sich in folgenden 
Punkten zusammenfassen: 

1. Das Vorkommen der Acetonurie bei Digestiousstörungen verschie¬ 
denster Art ist eine so regelmässige Erscheinung, dass man den bisher 
aufgestellten pathologischen Formen der Acetonurie noch eine weitere, 
als „Acetonurie bei Digestionsstörungen“ hinzufügen muss. 

2. ln diesen Fällen von Digestionsstörungen scheint mir eine Tren¬ 
nung der Diaceturie von der Acetonurie nicht durchführbar, indem ein¬ 
mal die Verschiedenheit der klinischen Symptome bei diesen Processen 
nur eine geringe und ausschliesslich quantitative ist und zweitens bei 
den meisten schwereren Fällen von Digestionsstörungen eine Combination 
oder ein Ab wechseln von Acetonurie und Diaceturie fast zur Regel 
gehört. 
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3. Die früher auf Wirkung des Acetons oder der Acetessigsäure be¬ 
zogenen Symptome scheinen nicht diesen, sondern weniger oxydirten, 
wahrscheinlich verschiedenen und verschieden giftigen Acetonvorstufen 
zuzukoramen. 

4. Auch die bei meinen Fällen nachgewiesene Albuminurie erschien 
nicht von der Wirkung des Acetons oder der Acetessigsäure abhängig. 

5. Sowohl im Mageninhalte, als auch im Darminhalte (Excrementen) 
habe ich in vielen Fällen Aceton mit Sicherheit nachgewiesen, in einzel¬ 
nen Fällen auch grössere Mengen daselbst aufgefunden. 

6. Es ergab sich ein merkwürdiger Unterschied zwischen den pri¬ 
mären Magendarmerkrankungen und den secundären zumeist nervösen 
Magenaffectionen darin bestehend, dass bei den ersteren im Magendarm¬ 
inhalte fast regelmässig Aceton aufzufinden war, wogegen bei den letzte¬ 
ren dieser Befund zu den Seltenheiten gehörte. 

7. In zwei Fällen, bei einem uraemischen Erbrechen und einer mit 
Darmsyroptomen verlaufenden Hysterie, wurde vorübergehend neben Aceton 
and Acetessigsäure auch Oxybuttersäure im Harne nachgewiesen. 
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Untersuchungen über die Ursachen der angeborenen und 

erworbenen Immunität. 

Von 

Dr. 0. Labarsch, 

Privatdocent und Assistent am pathologischen Institut in Zürich. 

(Hierzu Tafel III. und IV. des XVIII. Bandes.) 

(Fortsetzung.) 


III. 

Speciell experimenteller Theil 

Verhältnissroässig am einfachsten liegen die Verhältnisse bei der 
Immunität da, wo an bestimmten Orten des Körpers Schutzeinrichtungen 
existiren, die das Hineingelangen pathogener Bacterien zu ihren beson¬ 
deren Infectionsstätten verhindern. Wir können diese Art der Immunität, 
die besonders in unseren mit der atmosphärischen Luft communicirenden 
Höhlen — Verdauungs- und Athmungstractus — stattfindet, als locale 
Immunität bezeichnen und wenden uns zunächst zur Besprechung der¬ 
selben. 


Die locale Immunität. 

Wir wissen durch die Untersuchungen von Biondi, Frankel, 
Miller, Kreibohm, Netter u. A., dass die Mundhöhle des Menschen 
fast stets der Aufenthaltsort pathogener Bacterien ist. Der Staphylo- 
coccus pyog. aureus und Streptococcen finden sich mehr oder weniger 
häufig, der Fränkel’sche Pneumoniecoccus soll nach Netter in etwa 
20 pCt. aller Fälle in der normalen Mundhöhle Vorkommen. Weshalb, 
so müssen wir fragen, entwickeln nun dort diese Bacterien nicht ihre 
pathogenen Eigenschaften? In erster Linie verleiht das dichte Platten¬ 
epithel der Mundhöhle einen natürlichen Schutz. Für diese Wirksamkeit 
einer starren Plattenepitheldecke sprechen besonders auch die bekannten 
Experimente Löffler’s mit dem Bacillus der Diphtherie. Bei älteren 
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Meerschweinchen konnte dieser Autor nämlich eine Infection mit Diph- 
theriebacilleo von der Vagina aus nicht erzielen, während ihm dies bei 
jungen Meerschweinchen, deren Vaginalepithel zarter und weniger dicht 
ist, stets gelang. Nun ist allerdings andererseits durch die Untersu¬ 
chungen von Garrö, Roth und Schimmelbusch festgestcllt, dass eine 
Infection mit Milzbrandbacillen und Staphylococcen sogar von der un¬ 
verletzten Haut aus möglich ist; aber abgesehen davon, dass bei diesen 
Versuchen doch immer ein stärkeres Einreiben mit pathogenen Bacterien 
zur Erzielung der Infection nöthig war, so hat Machnoff den mikro¬ 
skopischen Nachweis geführt, dass, wie schon Roth verrauthet hat, die 
Haarbälge die Eingangspforten der Bacterien bilden und die Horn¬ 
schicht einen durchaus zuverlässigen Schutz gewährt. — Berücksichtigt 
man nun aber, dass Verletzungen der Mundschleimhaut — Blutungen 
beim Bürsten der Zähne u. s. w. — ausserordentlich häufig Vorkommen, 
ohne dass an dieselben Entzündungen oder Eiterungen in der Mundhöhle 
sich anschliessen, so muss die Frage aufgeworfen werden, ob nicht noch 
andere Factoren für die Immunität in der Mundhöhle in Betracht kom¬ 
men, als der von der Epitheldecke gegebene Schutz. Um so gering¬ 
fügiger muss ja auch dieser Schutz erscheinen, wenn man mit Ph. Stöhr 
annimmt, dass wirkliche Epithollücken in der Mundschleimhaut intra 
vitam bestehen. Zweifellos ist es ja, dass der Epithelbelag von Leuko¬ 
cyten durchwandert wird; aber abgesehen davon, dass nach Stöhr es 
durchaus nicht ausnahmlose Regel ist, dass die durchwandernden Leuko- 
cyten einen vollkommenen Verschluss herstellen, so wird man Stöhr 
darin beistimmen müssen, dass es ein grosser Unterschied ist, „ob eine 
harte Pflasterepithelzelle oder ein weicher Leukocyt den Abschluss bil¬ 
det*. Gerade mit Rücksicht darauf hat ja auch unter anderen Ross- 
bach sich für die Diphtherie dahin ausgesprochen, dass dort, wo Leuko- 
cyten auswanderten, auch Bacterien einwandern könnten. — Umgekehrt 
muss man aber wiederum die Frage aufwerfen, ob nicht gerade die leb¬ 
hafte Leukocytenauswanderung indirect oder direct die Entwickelung 
pathogener Bacterien in der Mundhöhle einschränkt. In der That hat 
ja besonders Metschnikoff die Möglichkeit aufgestellt, dass die aus- 
wandernden Leukocyten als Phagocyten fungiren und so das Eindringen 
pathogener Mikroorganismen in der Mundhöhle, dem Respirationstractus 
und der Darmschleimhaut verhindern. Aber es liegen doch keine sicheren 
Beobachtungen vor, die im Stande wären, die Vermuthung von Metsch¬ 
nikoff zu stützen. Soweit meine spärlichen Beobachtungen am Leben¬ 
den und an der Leiche reichen, haben sie mich nicht gerade ermuthigt, 
eingehende Untersuchungen darüber anzustellen. Zweifellos findet man 
allerdings gar nicht selten im normalen Speichel oder an der Oberfläche 
der Tonsillen bacterienhaltige Leukocyten; bei der grossen Menge der 
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verschiedensten Bacterien, die sich nun aber in der Mundhöhle finden, 
lässt es sich zunächst gar nicht bestimmen, ob die intracellulären Orga¬ 
nismen pathogene sind oder nicht; jedenfalls habe ich häufiger grosse 
Stäbchen in den Zellen gefunden, als Coccen. Nur eine sehr eingehende 
Reihe von Paralleluntersuchungen über die Anzahl von bacterienhaltigen 
Leukocyten und die Zahl der eultivirbaren Bacterien der Mundhöhle 
könnte einen ungefähren Schluss über die Bedeutung der Phagocyten 
in der Mundhöhle gestatten; der aber auch deswegen noch recht unsicher 
wäre, weil in der Mundhöhle immer Bacterien Vorkommen, die schwer 
oder gar nicht zu eultiviren sind. — Es müssen also noch andere Fac- 
toren zur Erklärung herangezogen werden, und zwar die Concurrenz der 
verschiedenartigen Mundbacterien, sowie die chemische Beschaffenheit der 
Mundflüssigkeit. Allerdings wissen wir, dass die chemische Reaction 
derselben kein Hinderniss für das Wachsthum pathogener Bacterien ist; 
andererseits ist es aber zweifellos, dass durch die beständige Secretion 
des schwach alkalischen Speichels die Mundhöhle rein gespült und ab¬ 
norme Zersetzungsvorgänge verhütet werden. Damit bleibt auch das 
Gleichgewicht unter den Bacterien der Mundhöhle gewahrt, welches sich 
ja besonders bei fieberhaften Krankheiten sehr zu Gunsten der patho¬ 
genen Bacterien ändern kann, so dass nun, wie neuerdings besonders 
Hanau für die eitrige Speicheldrüscnentzündung gezeigt hat, schwere 
Erkrankungen einzelner Organe von diesen Organismen ausgehen können. 
In wieweit die Concurrenz der verschiedenen Bacterien eine Rolle spielt, 
können wir vorläufig nicht beurtheilen; es ist zwar durch die Arbeiten 
von Garre, v. Freudenreich, Leweck u. A. sichergestellt, dass pa¬ 
thogene Bactorien durch das Wachsthum nicht pathogener Spaltpilze in 
ihrer Wachsthumsfähigkeit behindert und abgeschwächt werden können; 
wie sich aber die einzelnen Saprophyten der Mundhöhle den pathogenen 
Bacterien gegenüber verhalten, ist noch nicht festgestellt, wäre aber in 
der That genauerer Untersuchung werth. 

Endlich darf nicht vergessen werden, dass die Anzahl der patho¬ 
genen Bacterien in der Mundhöhle im normalen Zustande gering ist, 
vielleicht so gering, dass ihre Anzahl zur Erzeugung von Krankheiten 
nicht genügt, und dass bei normaler Speichelsecretion der Aufenthalt 
derselben in der Mundhöhle nur ein kurzer ist, dieselben vielmehr durch 
Verschlucken rasch in den Magen gelangen. 

Liegen nun die Verhältnisse in der Mundhöhle derartig, dass ein 
sicherer Entscheid über die Ursachen dieser localen Immunität noch nicht 
gegeben werden kann, so haben wir dagegen im Magen ein Organ, in 
dem wenigstens für einzelne Fälle die Ursache der dort bestehenden 
Immunität klar gestellt ist. Durch eine grosse Reihe von Einzelunter¬ 
suchungen, von denen wir hier nur die von Koch, Löffler und Gaffky 
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für den Milzbrand und die von Koch für die Cholera erwähnen wollen, 
ist es festgestellt, dass eine Reihe von pathogenen Mikroorganismen 
durch den sauren Magensaft vernichtet werden können. Dies gilt be¬ 
sonders für sporenfreie Milzbrandbacillen, Cholerabacillen und sporen¬ 
freie Tuberkelbacillen. Für die letzteren allerdings nicht eonstant: denn 
Baumgarten und Fischer konnten gegen Wesener nachweisen, dass 
mitunter auch sporenfreie Tuberkelbacillen die normale Magen Verdauung 
zu überwinden im Stande sind und infectionsfähig in den Darmcanal 
gelangen. Nach den Untersuchungen von Zagari kommt es dabei 
wesentlich auch auf die Zeit an, wie lange die Tuberkelbacillen der 
Wirkung des Magensaftes ausgesetzt sind; denn obgleich der Säuregehalt 
des Bundemagens zwischen 0,217 und 0,108 pCt. schwankt und Hunde- 
magensaft mit einem Säuregehalt von 0,16 pCt. Tuberkelbacillen ausser¬ 
halb des Körpers in 6 Std. abschwächt, in 18—24 Std. tödtet, so 
werden trotzdem im Magen des lebenden Hundes die Tuberkelbacillen 
weder abgetödtet, noch abgeschwächt. — Im Ganzen ist also wesentlich 
die Salzsäure des Magens die Ursache, dass eine Reihe von Bakterien 
dort abgetödtet werden; eine Thatsache, welche ja u. A. Bunge veran¬ 
lasst hat, die Ansicht aufzustellen, dass die Salzsäureproduction im Magen 
lediglich diesen bakterientödtenden Zwecken diene. — Ob in allen Fällen 
lediglich der Säuregehalt des Magens den Schutz gegen pathogene Bak¬ 
terien verleiht, ist noch nicht sicher. Besonders gilt dies iür die relative 
Unempfänglichkeit von Kaninchen, Mäusen, Meerschweinchen, Ratten, 
Tauben und Hühnern gegen die Fütterung mit Milzbrandsporen. Bei 
diesen Thieren ist ebensowenig wie bei Haifischen und Torpedos, die 
nach de Giaxa’s Untersuchungen im Magen sehr rasch Milzbrandsporen 
vernichten, der Nachweis geführt, dass der Säuregehalt ihres Magens 
genügt, um die betr. Sporen abzutödten. Die Thatsache, dass doch 
immerhin auch Meerschweinchen, Kaninchen und Mäuse durch Sporen- 
fütternng milzbrandig gemacht werden können und dass auch dann, wenn 
die Thiere nicht an Allgememinfection sterben, die Sporen im Darm zu 
Bacillen auswachsen können, spricht entschieden dagegen, dass es sich 
lediglich am chemische Wirkung handelt. Ob noch der Füllungszustand 
des Magens oder besondere Verdauungszustände für das Zustandekommen 
der Infection bei diesen Thieren von Bedeutung sind, muss vorläufig 
noch mit Koch, Löffler und Gaffky in suspenso gelassen werden. 

Für den Darm liegt die Sache wieder viel unklarer. Zunächst ist 
über das Vorkommen für den Menschen pathogener Bakterien im nor¬ 
malen Darm wenig bekannt. Erst in neuester Zeit sind von Tavel und 
0. Wyss Angaben gemacht, dass das normaler Weise ira Darm vor¬ 
kommende Bactcrium coli commune auch beim Menschen Erkrankungen, 
ja tödtliche Infeetionen hervorrufen kann. — Warum dies nur ausnahms- 
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weise geschieht, wissen wir nicht; die chemische Beschaffenheit des 
Darminhalts gestattet den meisten Bakterien üppiges Wachsthum; ob die 
Phagoeytose irgend eine Rolle dabei spielt, ist bis jetzt nicht bekannt. 
Von Wichtigkeit ist auch hier sicher der Schutz, den normales Epithel 
stets gegen Bakterien gewährt, wie dies auch aus den Versuchen von 
Korkunoff hervorgeht. Dieser Forscher stellte Fütterungsversuche mit 
Milzbrandsporen an Mäusen an; er konnte nun feststellen, dass die 
Sporen im Darm zu Bacillen auswachsen, aber nur auf den Epithelien, 
niemals in der Darmwandung oder dem Follikelapparat zu finden sind; 
bei gleichartigen Fütterungsversuchen mit den Bacillen der Hühner¬ 
cholera an Kaninchen starben sämmtliche Thiere; da Korkunoff im 
Darm Epithelnecrosen nachweisen konnte, so schliesst er, dass nur durch 
diese Necrosen der Uebergang der Bacillen ins Blut ermöglicht wird und 
stellt den allgemeinen Grundsatz auf, dass nur solche Bakterien vom 
Darm aus Allgemeininfection hervorrufen können, welche im Stande sind, 
die schützende Epitheldecke zur zerstören. Warum nun allerdings die 
Milzbrandbacillen, welche bei Mäusen an vielen andern Stellen des Körpers 
sehr wohl im Stande sind, Necrose und Blutungen hervorzubringen, dazu 
im Darm oft unvermögend sind, ist durch Korkunoff’s Versuche keines¬ 
wegs aufgeklärt. — Eine besonders eigenartige Auffassung über die In- 
fectionsvorgänge im Darm vertritt A. Baginsky. Er fand, dass das 
Bacterium lactis aerogenes Escherich’s, für welches er den Namen 
Bacterium aceticum vorschlägt, die Fähigkeit besitzt, in ziemlich bedeu¬ 
tender Menge Milchsäure zu bilden, während das ebenfalls im normalen 
Koth enthaltene Bact. coli commune hauptsächlich Milch- und Ameisen¬ 
säure producirt. Beiden Bakterienarten, vor allem aber seinem Bacterium 
aceticum, schreibt nun Baginsky die Rolle von Wächtern im Darm zu. 
In der Essigsäurebildung dieses Bacterium besitzt der Körper ein Mittel, 
um pathogene Bacterien von der Darmwandung fern zu halten; was be¬ 
sonders auch daraus hervorgeht, dass dieser Mikroorganismus in milch¬ 
zuckerhaltiger Gelatine 2 von B. aus diarrhöischen Stühlen gezüchtete 
Bacterien durch Säurebildung abtödtet. Entsteht nun aber im Darm 
unter dem Einflüsse allzu reichlicher Essigsäurebildung locale Reizung 
der Darmwandung, so stirbt der Wächter — das Bacterium aceticum — 
selbst ab und die Darmflüssigkeit wird nun, wenn die alkalische Re- 
action wiederhergestellt ist, ein sehr günstiger Nährboden für allerlei 
pathogene Bacterien. — Es besteht' kaum ein Zweifel, dass diese immer¬ 
hin geistreiche Theorie das Richtige treffen kann; allein man wird 
Escherich') darin Recht geben müssen, dass Baginsky den Beweis 
für seine Anschauungen schuldig geblieben ist. Es ist ein fast trivialer 


1) Ref. im Centralbl. f. Bakteriol. ß.l. IV. S. 430. 
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Satz, dass die Ergebnisse im Reagensglase nicht ohne Weiteres auf die 
Verhältnisse im thierisohen Körper übertragen werden dürfen; aber er 
besteht zu Recht. Die Thatsache, dass das Bacterium aceticum Ba- 
ginsky's auf milchzuckerhaltiger Gelatine das Wachsthum pathogener 
Dannbacterien verhindert, muss man mit Escherich ungezwungen nur 
als einen Ueberwucherungsvorgang auffassen, wobei durch Säureproduction 
gegen Säure empfindliche Bacterien vernichtet werden. — Also auch hier 
sind wir vorläufig noch ausser Stande, eine genaue Aufklärung über die 
Ursachen der localen Immunität zu geben. — 

Aehnlich wie im Darm ist das Verhalten pathogener Bacterien in 
der Lunge. Auch hier ist eine übereinstimmende Beurtheilung nicht 
erzielt, obgleich die Frage bereits von vielen Seiten bearbeitet wurde. 
Es ist bekannt und besonders neuerdings durch die Untersuchungen von 
L. v. Besser, der unter Weichselbaum's Leitung arbeitete, nach- 
«ewiesen. dass der Diplo^occns pneumoniae Fränkel sehr häufig in den 
normalen Luftwegen vorkommt; so fand er in 10 Fällen im Bronchial¬ 
schleim 3 mal den Diplococcus pneumoniae und Staphylococcus aureus 
und 2 mal den Streptococcus pyogenes. Sternberg hat die Ansicht 
ausgesprochen, dass die in den normalen Luftwegen befindlichen patho¬ 
genen Bacterien durch Phagocytose zu Grunde gehen; er fand häufig 
in Staubzellen Diplococcen eingeschlossen; allein es ist natürlich schwer 
zu beweisen, dass diese eingeschlossenen Organismen die Fränkelschen 
Cocccn waren. An und für sich ist es ja nicht abzuweisen, dass auch 
die Staubzellen als Phagocyten fungiren; die Deutung des Befundes von 
intracellulären Organismen hängt aber von der Stellung ab, die man im 
Ganzen zur Phagocytentheorie einnimrat und hierauf kann an dieser 
Stelle nicht näher eingegangen werden. — Ganz besonders eingehend 
ist die Frage für den Lungenmilzbrand untersucht worden. Es war 
H. Büchner, welcher zuerst 1880 nachwies, dass Milzbrandsporen die 
intacte Lungenoberfläche passiren können. Liess er Kaninchen und 
weisse Mäuse Kohlenpulver oder Talkstaub inhaliren. der mit Milzbrand¬ 
sporen untermischt war, so starben die Thiere an Allgemein-Milzbrand; 
wurden weichere Staubsorten benutzt, so trat keine Allgerneininfection auf. 
Diese Ergebnisse wurden zunächst von Morse und besonders von Wysso- 
kowitsch bestritten, welcher geradezu behauptete, dass weder Lungcn- 
noeh Darmoberfläche irgend welchen Bacterien den Uebergang ins Blut 
gestatten. Muskatblüth dagegen bestätigte Buchner’s Versuchs¬ 
ergebnisse vollständig; ja er sah sogar nach intratrachealer Einspritzung 
von Milzbrandbacillen dieselben in den Alveolen sich vermehren und von 
dort aus auf dem Lymphwege in die Bronchialdrüsen eindringen. Auch 
Hildebrandt, der zwar im Allgemeinen die Anschauungen Büchners 
Ju widerlegen sucht, konnte in 4 Versuchen von intratrachealer Injeetion 
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von Milzbrandbacillen feststellen, dass das normale Lungenepithel keines¬ 
wegs eine undurchdringliche Scheidewand für die ßacterien bildet. Zwar 
starb nur eins der Versuchsthiere; in einer andern Versuchsreihe aber, 
in welcher er die Thiere kürzere oder längere Zeit (1 — 18 Stunden) 
nach der Jnjection tödtete, zeigte sich das Gewebe der Alveolenwandungen 
vollgepfropft mit Milzbrandbacillen. In einer neueren sehr ausführlichen 
Arbeit hat dann H. Büchner ausgeführt, dass durch sporenfreie Milz¬ 
brandbacillen nur entzündliche Veränderungen in der Lunge bewirkt 
werden, dass aber Milzbrandsporen fast ausnahmslos Allgemeininfection 
von den Luftwegen aus hervorrufen. Büchner liess Mäuse und Meer¬ 
schweinchen in einem Glasgefäss Milzbrandsporen einathmen, welche er 
theils an Holzkohle, theils an die sehr feinen Sporen von Lycopodium 
giganteura angetrocknet hatte, oder es wurden Bacterienflüssigkeiten 
(Milzbrandsporen und -Bacillen, Hühnercholerabacillen u. s. w.) auf nassem 
Wege fein zerstäubt und dieser Spray in den Athemraum der Thiere 
geleitet. Bei diesen Versuchen erlagen von 140 Inhalationsthieren 96 
innerhalb 2—4 Tagen an Allgemein-Milzbrand, während von 79 Thieren, 
die zur Controle mit den gleichen Mengen gefüttert wurden, nur 7 starben. 
Wenn schon durch diesen negativen Ausfall der Fütterungsversuche der 
Einwand entkräftet wurde, dass etwa die Allgemeininfection vom Darme 
aus erfolgt sei, so konnte B. den directen Beweis, dass die Infection 
von der Lunge aus erfolgte, auch mikroskopisch erbringen. Bei Mäusen 
und Meerschweinchen, die nur trockenes Sporenraaterial eingeathmct 
hatten, fand er nämlich schon nach 20 bezw. 23 1 /, Stunden in den 
Lungen kleine Heerdchen von 25 — 100 Milzbrandbacillen, welche also 
an Ort und Stelle aus den Sporen ausgewachsen waren; die Bacillen 
gelangen dann von der Oberfläche der Alveolen aus durch kleinere 
Lücken, die zwischen den Alveolarepithelien und in der Gefässwand unter 
dem Einfluss krankhafter, durch die Giftwirkung der Bacterien selbst 
erzeugter Reize entstehen, in die Blutbahn. — Enderlen hat dann diese 
Ergebnisse bei Schafen in vollemümfang bestätigt und Tschischtovitsch, 
der auf Veranlassung von Metschnikoff arbeitete, hat gezeigt, dass 
Kaninchen sogar bei intratrachealer Injection mit Milzbrandbacillen an 
Allgemein-Milzbrand zu Grunde gehen können; ja selbst Wyssokowicz 
hat in seiner 2. Arbeit zugeben müssen, dass Milzbrandbacillen auch 
von der intaeten Lungenoberfläche Allgemeininfection hervorrufen können. 
— Ich selbst verfüge in dieser Frage über 3 Versuche, die ich hier 
kurz anführen will. 

Versuch 1. 25. Oct. 1889. Einem Kaninchen werden 3914—4212 Milzbrand¬ 
bacillen (Aufschwemmung aus Meerschweinchen-Milz in 0,73 proc. NaCl-Lösung) nach 
Freilegung der Trachea in dieselbe eingespritzt. Das Thier bleibt am Leben. Am 
5. Nov. werden demselben Thiere in gleicher Weise 143700 Bacillen von der Trachea 
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ans is die Langen gespritzt. Das Thier bleibt am Leben. Am 14. Nov. wird das¬ 
selbe Thier subcatan mit 687 Milzbrandbacillen geimpft. Am 17. Nov. Tod an ty¬ 
pischen Milzbrand. 

Versuch 2. 28. Kov. 1889. Einem Kaninchen werden, wie in Versuch 1, un¬ 
zählbare Mengen ton Milzbrandbacillen von der Trachea aus in die Lungen gespritzt. 
Das Thier wird, nachdem es zwei Tage lang einen etwas kranken Eindruck gemacht 
hatte, getödiet. Auf Schnitten aus den Lungen findet man verhältnissmässig wenig 
Bacillen-, die Alveolen sind vielfach von Leukocythen und Makrophagen (Staub 
zellen?) erfüllt, in denen sieb körnig zerfallene Bacillen nachwoisen lassen. 

Versuch 3. 9. Mai 1890. Ein Kaninchen wird mit grossen Mengen von in 
Kochsalz aulgeschwemmten Milzbrandsporen intratracheal geimpft und nach 28 Stun¬ 
den getödtet. 

Aus allen den angeführten Versuchen geht, wenn wir von den ersten 
Angaben Wyssokowicz’s und Morse’s absehen, mit Sicherheit hervor: 
1. dass die intacte Lungenoberfläche fiir pathogene Bacterien keine un¬ 
durchdringliche Scheidewand bildet und 2. dass Kaninchen, Meerschwein¬ 
chen und Mäuse von den Lungen aus schwerer mit Milzbrand zu infi- 
riren sind, als von der Haut oder vom Blute aus. Dies geht sowohl 
aus den Versuchen von H. Büchner hervor, wie aus meinem Versuch 1. 
Denn wenn wir auch mit Büchner annehmen wollen, dass die sporen- 
treien, aus den Organen eines an Milzbrand gestorbenen Thieres gewonne¬ 
nen Bacillen weniger virulent sind, als Sporen, so zeigt es sich doch, 
dass Mäuse und Meerschweinchen, welche bei subcutaner Impfung dem 
Angriff eines einzigen aus Milzbrandmilzen entnommenen Bacillus er¬ 
liegen, ausserordentlich viel grössere Mengen von den Lungen aus ver¬ 
tragen; ja aus meinem Versuch am Kaninchen geht hervor, dass ein und 
dasselbe Thier, welches auf die Einspritzung von ca. 144000 Bacillen 
überhaupt nicht merklich reagirte, der subcutanen Einführung von 687 
prompt erlag. Es besteht also, soweit es sich um die Milzbrandinfec- 
tion handelt, eine relative Immunität auch bei sonst völlig empfäng¬ 
lichen Thieren. Welches ist nun der Grund dieser seltenen Erscheinung? 
Baumgarten sucht, wie im Allgemeinen, so auch in diesem besonderen 
Falle die Ursache der relativen, localen Immunität in einer Ungunst des 
Nährbodens; auf solchen ungünstigen Nährboden proliferiren die Milz¬ 
brandbacillen nur mit halber Kraft und die [an kurze Daseinsdauer ge- 
bundeuen Mikrobenvegetationen unterliegen nun den Wehrvorrichtungen 
des Körpers, die nach B. wesentlich in Concurrenz der Eiterbacterien (!) 
und Beschränkung der Sauerstoffzufuhr durch Compression der Gefässe 
seitens des entzündlichen Exsudates bestehen. Dazu kommt nun noch, 
dass die Milzbraudbacillen an und für sich verhältnissmässig schlechte 
Gewebes- mit Vorliebe jedenfalls Blutparasiten sind und sonst im 
hungengewebe einen ungünstigen Nährboden finden. — Büchner sieht 
in der bei Milzbrandbacilleninfection in den Lungen eintretenden Entziin- 
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düng die wesentlichste Ursache des verschiedenen Verhaltens sporenfreier 
und sporenhaltiger Bacillen. Indem er zunächst mit Recht darauf hin¬ 
weist, dass die Milzbrandsporen weit resistenter sind, als die Bacillen, 
und dass namentlich unter den direct vom Thierkörper entnommenen 
sporenfreien Bacillen stets abgeschwächte oder gar todte sich befinden, 
führt er weiter, unter Exemplificirung auf den Diplococcus Pneumoniae 
Frankel, aus, dass vollvirulente Inlectionserreger bei der nämlichen 
Species Allgemeininfection, der abgeschwächte aber nur Entzündung her¬ 
vorruft. Die abgeschwächteren Milzbrandstäbchen zerfallen in den Lun¬ 
gen, durch den Reiz der bei dem Zerfall frei werdenden chemischen 
Stoffe entsteht nun Entzündung, während die aus den Sporen auswachsen¬ 
den, mit vollster Virulenz begabten jungen Keimlinge rasch in das Blut¬ 
gefässsystem hinein zu wachsen vermögen. Andererseits giebt B. aber 
auch zu, dass der an den beginnenden Zerfall der Milzbrandbacillen an¬ 
schliessende Entzündungsprocess selbst noch energischer degenerirend und 
tödtend auf die Milzbrandbacillen einwirkt Tschischtovitsch, der im 
Allgemeinen der Anschauung ist, dass die grössere Widerstandsfähigkeit 
der Lunge auf der Wirkung der Phagoeyten beruht, begründet dies 
durch Untersuchungen über das Verhalten der Bacillen der Hühnercholera, 
des Milzbrandes und des Schweinerothlaufes in den Lungen von Kanin¬ 
chen. Bei der Injection der Hühnercholerabacillen starben die Thierc 
innerhalb 24— 27 Stunden. In den Lungen zeigten sich Alveolen mehr 
oder weniger mit zelligem Exsudat gefüllt; die Bacillen lagen in den 
Gefässen und Alveolen; in letzteren bald sehr reichlich, bald ganz spär¬ 
lich; zwar immer an der Peripherie von Makrophagen gelagert, aber doch 
überall frei. Beim Milzbrand starben die Thiere innerhalb 48—60 Stunden 
an Allgemeininfection; in den Lungen waren ausgedehnte pneumonische 
Herde nachweisbar; in den Alveolen waren immer nur wenig Bacillen 
vorhanden und diese stets eingeschlossen von Makrophagen; die intra¬ 
cellulären Bacillen zeigten Degenerationszustände verschiedenen Grades; 
einzelne waren ganz zu Körnern zerfallen. Bei der Impfung mit Schweine¬ 
rothlauf blieben von 9 Kaninchen 3 am Leben; die anderen wurden nach 
2—4 Tagen, bezw. 4 Stunden getödtet. Alle zeigten starke pneumonische 
Veränderungen, selbst bei dem nach 4 Stunden getödleten Thiere fanden 
sich nur noch wenig Bacillen vor, bei anderen überhaupt keine mehr. 
Bei einem nach 3 Tagen getödteten Thiere waren die Entzündungserschei¬ 
nungen besonders heftig; die Alveolen waren mit Zellen vollgepfropft; 
es landen sich reichlich Makrophagen und Riesenzellen, die hie und da 
auch Bacillen enthielten. Aus diesen Versuchen scliliesst T., dass sich 
der verschiedene Verlauf der drei Krankheiten bei den Kaninchen aus¬ 
schliesslich aus dem verschiedenen Verhalten der Phagoeyten erklärt; 
da wo die Phagoeyten gar nicht oder nur unvollkommen in Action 
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treten, wie bei der Hühnercholera, erliegen die Thiere stets; während 
beim Schweinerothlauf die Thätigkeit der Phagocyten eine weit gross- 
artigere und daher auch der Verlauf günstig ist. 

Die säromtlichen drei Erklärungsversuche leiden an dem Mangel, 
dass sie höchstens erklären, warum nicht alle Bacterien gleichmässig 
leicht von der Lunge aus in die Blutbahn übergehen, nicht aber warum 
ein und derselbe Mikroorganismus in den Lungen grössere Widerstände 
zu überwinden hat, als an anderen Stellen desselben Thierkörpers. Auch 
die Baumgarten’sche Ansicht, dass die Milzbrandbacillen schlechte 
Gewebs- und wesentlich Blutparasiten sind, dürfte nicht ganz zur Erklä¬ 
rung genügen. Denn diese schlechten Gewebsparasiten gehen ja vom 
subcutanen Gewebe aus mit grösster Leichtigkeit in die Blutbahn über; 
endlich ist es auch keineswegs richtig, dass die Thiere bei directer in¬ 
travenöser Intection leichter dem Mizbrand erliegen, als bei subcutaner. 
Ich habe ja speciell für Kaninchen und Katzen nachgewiesen, dass vom 
lebenden Blute selbst 2 —3000 Bacillen vernichtet werden können; und 
ich verfüge in meinen weiter fortgesetzten Versuchen über ein Experiment, 
in dem ein Kaninchen die intravenöse Injection von 3360 Bacillen ohne 
Schaden ertrug, nach drei Wochen aber der subcutanen Infection mit 
1645 Bacillen erlag. Der Einwand, dass bei der subcutanen Impfung 
doch immer Lymph- und Blutgefässe direct eröffnet werden, ist deswegen 
von geringem Belang, weil sich ja die Milzbrandbacillen im Unterhaut¬ 
zellgewebe ebenso verhalten, wenn man sie unter die Haut spritzt, also 
ausserordentliche geringe Verletzungen setzt; bei solchem Impfmodus 
wachsen auch, wie man sich mikroskopisch leicht überzeugen kann, die 
in völlig unverletztem Gewebe weit von der StichöfFnung entfernt liegen¬ 
den Bacillen weiter und in Lymph- und Blutgefässe hinein. Endlich 
sprechen auch folgende Versuche gegen die Annahme, dass die Lunge 
ein besonders ungünstiger Nährboden für die Mildbrandbacillen sei. 

Versuch 1 vom 9. Mai 1890. Einem jungen Meerschweinchen werden 5 ccm 
einer Milzbrandsporen-Aufscbwemmung intratracheal in die Lungen eingespritzt. 
Nach 2 Minuten wird das Thier getödtet, die Lungen berauspräparirt und in ein 
slerilisirtes Giasgefäss gelegt, worin sie bei Zimmertemperatur liegen bleiben. 

Versuch 2 . In gleicher Weise werden sporenfreie, nur aus kurzen Stäbchen 
bestehende Milzbrandbacillen einer jungen Katze in die Lungen gespritzt, das Thier 
ebenfalls nach 2 Minuten getödtet und die Lungen in gleicher Weise aufgehoben. 

Bereits nach 18 Stunden waren in der todten Meerschweinehen- 
bezw. Katzenlunge die eingebrachten Sporen und Bacillen zu langen 
Fäden ausgewachsen; ein Verhalten, das nicht gerade dafür spricht, dass 
in der lebenden LuDge Mangel an Nährmaterial vorhanden ist. — Was 
nun die Beobachtungen von Büchner und Tschischtovitsch anbetrifft, 
so kann ich dieselben ira Grossen und Ganzen, soweit das meine wenigen 
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Versuche gestatten, bestätigen. In der That zerfallen die eingebrachten 
Bacillen, wenn man grössere Mengen einbringt, rasch und bieten die 
bekannten Degenerationserscheinungen dar; die Alveolen sind in grösserer 
oder geringerer Ausdehnung von Leukocyten, aber auch gequollenen 
Alveolarepithelien ausgefüllt: in den Leukocyten sieht man hie und da 
Bacillen liegen; die Capillaren der Alveolarwandungen blieben, wenigstens 
in meinem Versuch 2, frei von Bacillen. Ganz anders war jedoch das 
Bild bei den Kaninchen in Versuch 3. Hier, wo eine massige Menge 
von in Kochsalzlösung suspendirten Sporen von der Trachea aus in die 
Lungen eingespritzt waren, blieben die Aveolen fast überall frei, nur 
hie und da fanden sich desquamirte Aveolarepithelien, untermischt mit 
rothen Blutkörperchen, im Lumen der Aveolen. Die Sporen waren zu 
kurzen Bacillen, hie und da auch zu kleineren Fäden ausgewachsen. 
Kaum jenals konnten sie ira eigentlichen Alveolarhohlraum entdeckt 
werden; sie befanden sich entweder in der Alveolarwandung oder in 
Aveolarepithelien, verhältnissmässig zahlreich lagen sie auch bereits in 
den Capillaren. Es hatte hier also bereits nach 28 Stunden der Ueber- 
gang der Bacillen ins Blut stattgefunden. Durch Plattenculturen aus 
grossen Milz- und Leberstücken Hessen sich auch in diesen Organen 
schon 428 bezw. 617 Milzbrandherde nachweisen, obgleich mikroskopisch 
erst nach Durchmusterung zahlreicher Schnitte in Milz und Leber spärlich 
Bacillen zu finden waren'). Meine Befunde in diesem Falle weichen nun 
nach einer bestimmten Richtung von denen Tschischtovitsch's ab. 
T. giebt nämlich an, dass intracelluläre Bacillen immer in Leukocyten 
(Mikro- oder Makrophagen) zu finden waren. Ueberhaupt spricht er ja, 
gestützt auf Untersuchungen an der Schwimmblase von Fischen und den 
Lungen junger Meerschweinchen, dem Lungenepithel jegliche phagocytäre 
Eigenschaften ab. ln der That erscheint es ja a priori wenig wahr¬ 
scheinlich, dass den Lungenepithelien die Fähigkeit zukommt, organisirte 
Elemente aufzunehmen, und ich selbst habe früher, wo ich in Lungen¬ 
epithelien Mikroorganismen fand, wie besonders bei Lungenentzündungen 
nach Diphtherie, eher ein aetives Eindringen der Bacterien in die Zellen 
angenommen. Allein die mir von der Kaninchenlunge vorliegenden 
Bilder machen diese Annahme schwer möglich. Gerade da, wo am 
allerdeutlichsten Milzbrandbacillen in Aveolarepithelien liegen, kann von 
einem Hereinwachsen kaum die Rede sein, denn man findet immer nur 
einzelne Bacillen, welche genügend Raum gehabt hätten, in den freien 
Alveolarraum hinein zu wachsen, nun aber doch in den Epithelien liegen. 

1 Wenn Büchner bei einem ähnlichen Versuch am Meerschweinchen 
28'/., .Stunde nach Inhalation von Milzbrandsporen zwar viele Bacillen in den 
Lungenrapillaren, die Milz jedoch „völlig frei“ fand, so muss dabei bemerkt werden, 
dass Büchner lediglich mikroskopisch untersucht hat. 
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Auf Grund dieser Befunde — in einem Schnitt fand ich auch im Bronchial¬ 
epithel einen Bacillus — müsste man also eher geneigt sein, auch den 
Lungenepitheliea phagocytäre Eigenschaften beizulegen. Jedoch bleibt 
bei genauer Durchmusterung der Präparate noch eine andere Möglichkeit 
übrig. Ueberall, wo die Bacillen noch im eigentlichen Alveolarhohlraum 
liegen, sind sie dicht an die Epithelien angeschmiegt; ebenso auch in 
den Bronchien, in denen sie übrigens nur ganz ausnahmsweise zu finden 
sind. Nimmt man nun an, dass auch bereits die eingebrachten Sporen 
in ähnlicher Weise dicht an die Epithelien angelagert werden, so ist es 
allerdings denkbar, dass beim Auswachsen der Sporen zu Bacillen diese 
in die Epithelien gleichsam hineingespiesst werden. 

Wenn ich also auf Grund meiner eigenen Untersuchungen die that- 
sächlichen Grundlagen von Buchner’s und Tschischtovitsch’s Er¬ 
klärungsversuchen im Allgemeinen bestätigen kann, so sehe ich, wie be¬ 
reits oben bemerkt, in denselben doch keine befriedigende Erklärung. 
Nur dann würde ich wenigstens die ausschlaggebende Rolle der Phago- 
eytose anerkennen können, wenn nachgewiesen würde, dass dieselbe in 
bestimmten anatomischen oder physiologischen Eigenschaften der Lunge 
begründet ist. In der That muss man ja zugeben, dass die Lunge be¬ 
sonders bei acuten Infectionen ein Ort ist, in welchem das Vorkommen 
intracellulärer Organismen auf das Grossartigste gezeigt • werden kann. 
Ich selbst verfüge über eine grosse Reihe von derartigen Beobachtungen 
bei menschlichen und thierischen Lungenentzündungen (verursacht durch 
Diplococcus Frankel, Streptococcen, Staphylococcen und Bacillus enteri- 
tidis Gärtner). Man könnte ja auch daran denken, dass die in den 
Bronchialwänden besonders beim Kaninchen so reichlich vorhandenen 
Follikel ein natürliches Phagocytenbehälter bilden, von dem aus die 
eingedrungenen Krankheitserreger besonders leicht vernichtet werden 
können. Dagegen spricht aber, dass ich auch noch nicht ein einziges 
Mal weder bei Milzbrand noch bei anderen Bacterien in den Follikeln 
selbst intracelluläre Bacterien gefunden habe. Ich neige vielmehr zu der 
Anschauung, dass bei Infection von der Lunge aus die* Bacterien sehr 
rasch über eine grosse Fläche verbreitet werden und so namentlich bei 
denjenigen Thieren, welche nur relativ empfänglich sind, die einzelnen 
Herde spärlicher Bacillen ebenso zerstört werden, wie bei subcutaner 
Impfung ein bestimmtes Bacillendepot vernichtet wird. Bei dieser An¬ 
nahme lassen sich die auffälligen Unterschiede in der Wirkung sporen¬ 
freier und sporenhaltiger Bacillen wohl erklären, denn auch bei der sub- 
cutanen Impfung werden sporenfreie Bacillen stets in grösseren Mengen 
ertragen* als sporenhaltige. Diese Anschauung würde sich etwa durch 
Ausführung der folgenden Experimentalreihe zwingend beweisen lassen. 
Man müsste zunächst bei ein und demselben Thier feststellen, wie viel 
(sporenfreie) Bacillen bei intratrachealer Injection vertragen werden, wenn 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



92 


0. LU BARSCH, 


dieselben in Flüssigkeiten suspendirt sind. Dann müsste man dieselbe 
Anzahl von Bacterien etwa in Form von Organstückchen milzbrand¬ 
kranker Thiere einfiihren. Würden in diesem Fall die Thiere an All- 
gemeininfection sterben, so wäre es in der That bewiesen, dass lediglich 
das zerstreute Eindringen der Bacterien den Ausbruch der Krankheit ver¬ 
hindert hätte. Ich selbst habe nach dieser Richtung auf Rath von Col¬ 
lagen Dr. Hanau den folgenden Versuch angestellt, der aber bis jetzt 
der einzige geblieben ist. 

Versuch vom 14. Mai 1890. Einem erwachsenen Kaninchen wird nach er¬ 
folgter Tracheotomie ein sehr kleines Milzstückchen einer eben an Milzbrand ver¬ 
storbenen weissen Maus in die Lunge hir.abgeblasen. Von einem ähnlich grossen 
Stück werden Plaüenculturen angelegt; auf diesen Platten sind am nächsten Tage 
gewachsen 23 809 Herde. Das Kaninchen ist am 16. Mai nach 49*/ a Stunden todt. 
Typischer Milzbrand. Auf Platten angelegt, von Milz- un 1 Leberblutstropfen, wachsen 
5830, bezw. 6120 Herde. Das eingeblasene Milzstückchen findet sich noch in der 
Trachea direct über der Abgangsstelle der grossen Bronchien. Die Lungen sind 
grösstentheils noch lufthaltig, ödematös, auf dem Durchschnitt von mehr graurother 
Farbe, hier und da finden sich auch leicht eingesunkene Stellen von mehr blau- 
rother Farbe. 

Die mikroskopische Untersuchung der Lungen ergab folgende Ver¬ 
hältnisse. In den Bronchien finden sich vielfach Milzbrandbacillen, die 
nicht mehr ganz normal erscheinen; sie liegen der Wandung dicht an. 
Die meisten Bacillen in den Alveolen liegen in Zellen; in den Alveolen 
finden sich hier und da körnige und geronnene Massen (Oedem), an 
einzelne Stellen auch Blutungen; an diesen Stellen sind die Bacillen in 
den Alveolen und Capillaren besonders reichlich; sie erscheinen auch 
hier z. Th. degenerirt. In anderen Alveolen liegen auch spärlich Leuko- 
cyten, die mitunter auch Milzbrandbacillen enthalten. — 

Der vorliegende Versuch scheint allerdings für meine Auffassung 
zu sprechen, allein es wäre nothwendig, denselben noch öfters zu 
wiederholen. — 

Ein ganz besonderes Interesse beanspruchen die Infectionsversuche 
an der Hornhaut, wie sie zuerst von Eberth und Frisch, dann von 
Frank ausgeführt worden sind. Alle 3 Beobachter stimmen darin über¬ 
ein, dass nach Impfung von Milzbrandbacillen in die Cornea eine All- 
gemeininfect-ion nicht eintritt. Während nun aber Eberth und vor Allem 
Frisch angeben, dass die eingeimpften Milzbrandbacillen sich an der 
Impfstelle energisch vermehren und sich in weiter Ausdehnung in der 
Cornea verbreiten, konnte Krank diese Angaben in keiner Weise be¬ 
stätigen. In den Versuchen von Eberth waren zwar die eigentlichen 
entzündlichen Erscheinungen auch sehr gering, aber er konnte doch be¬ 
reits am 2. Tage unregelmässige, bald mehr centrale, bald mehr peri¬ 
phere bläulieh-weisse Trübungen der Hornhaut wahrnehmen, die sich 
schliesslich über die gesammte Oberfläche derselben ausbreiteten. Frisch 
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beobachtete noch weit stürmischeren Verlauf; er sah heftige Keratitis 
mit Hypopyonbildung und Iritis auftreten und beschreibt endlich auch 
die charakteristischen Stern- und Pilzfiguren, welche Eberth bei Impfung 
mit seinen Diphtheriebacterien gefunden hatte. Frank dagegen, welcher 
mit Reinculturen, nnr einmal auch mit der Milz einer kurz vorher ver¬ 
storbenen Milzbrandmaus impfte, konnte niemals ein sicheres Weiter¬ 
wachsen und eine Vermehrung der eingebrachten Bacillen constatiren. 
Von der Impfstelle aus bildeten sich nur ganz unbedeutende grauliche 
Trübungen, die selbst, wenn sehr energische Verletzungen gemacht waren, 
in zwei bis drei Tagen völlig zurückgingen; die Bacillen selbst waren 
grösstentheils nur noch am zweiten Tage nachweisbar und lagen nur 
dicht im Bezirke der Impfstelle; auch hatte ihre Färbbarkeit gelitten. 
Die Reaction von Seiten der zelligen Elemente war äusserst gering, 
intracelluläre Bacillen wurden überhaupt nicht beobachtet. Gerade wegen 
dieses Mangels an Reaction glaubt Frank seine Versuchsergebnisse nicht 
gegen die Metschnikoff’sche Theorie verwerthen zu können. Er sieht 
die Ursache der localen Immunität in der Hornhaut in einem Mangel an 
Nährsubstanz und meint, dass sich die Milzbrandbacillen in der Kanin¬ 
chenhornhaut gerade so verhielten, „als habe man sie in dünnster 
Schicht auf unfruchtbaren Boden, etwa Eisen oder Stein, ausgebreitet“. 

Meine eigenen ziemlich zahlreichen Versuche in dieser Frage haben 
im Ganzen dasselbe oder vielmehr ein noch augenscheinlicheres Ergeh 
niss gehabt, als die Versuche Frank’s. Da es immer etwas in dem 
snbjectiven Urtheil steht, ob man eine Vermehrung eingebrachter Bacillen 
anerkennen will oder nicht, so benutzte ich zu meinen Impfungen nicht 
Milzbrandbacillen, sondern Sporen. Mit Ausnahme von zwei Fällen, 
welche noch weiter unten besprochen werden sollen, fand nun niemals 
ein Auswachsen der Sporen zu Bacillen in der Kaninchenhornhaut statt. 
Um Einiges aus meinen Protokollen herauszugreifen, führe ich die fol¬ 
genden Versuche an: 

Versuche vom 19. August 1889. Zwei Kaninchen werden mit Milzbrand- 
Sporen in die Hornhaut geimpft. Ausserordentlich geringe Reaction, nirgends Aus¬ 
wachsen zu Bacillen nacbzuweisen, auch nach 6 Tagen noch nicht; in der Wunde 
befinden sich hier und daLeubocyten, von denen auch einige Sporen auf- 
genommen haben. Noch nach 8 Tagen sind virulente Milzbrandherde aus der 
Cornea zu züchten. Die beiden Thiere werden später zu anderen Milzbrandversuchen 
benutzt, and sterben nach sutcutaner Impfung prompt nach 2—3 Tagen. 

Versuche vom 24. August 1889. Zwei Kaninchen, denen vorher die Horn¬ 
haut mit verdünnter Borsäurelösung desinficirt ist, werden mehrere Stiche mit einer 
in Milzbrandsporen eingetauchten Stahlnadel in die Hornhaut beigebracht. Verlauf 
wie im vorigen Experiment; nur hei dem einen Kaninchen sind nach 4 Tagen eine 
Reihe von Sporen zu Bacillen ausgewachsen. Es zeigt sich bereits mikroskopisch, 
dass neben deu Milzbrandbacillen noch andere Organismen — Coccen und kleine 
bewegliche Bacillen — in der Hornhaut vorhanden sind. Reaction bedeutend, in 
vielen Leukocyten Coccen und Bacillen, hier und da auch Milzbrandsporen. Auch 
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durch die Platteucultur wird das Vorhandensein von Verunreinigungen festgestellt. 
Am 31. August haben die entzündlichen Erscheinungen vollständig abgenommen; 
nirgends finden sich Milzbrandbacillen, spärlich Coccen, am reichlichsten noch 
Milzbrandsporen. 

Ergiebt sich nun aus diesen Versuchen, dass die Milzbrandsporen 
in der Cornea nicht zu Bacillen auszukeimen pflegen 1 ), so müssen wir 
die Frage aufwerfen, wodurch die verschiedenen Versuchsergebnisse von 
Eberth und Frisch auf der einen und Frank und mir auf der andern 
Seite zu erklären sind. Mit Rücksicht auf Versuch 4 und einen noch 
weiter unten zu erwähnenden Versuch, erscheint es mir nun ausserordent¬ 
lich wahrscheinlich, dass Eberth und Frisch bei den unvollkommenen 
Methoden ihrer Zeit niemals mit reinem Material gearbeitet haben. Wie 
nun durch Eindringen concurrirender Bacterien das Auswachsen von Milz¬ 
brandbacillen unterstützt werden kann, ob die ersteren selbst geeignete 
Nährsubstanzen liefern, oder nur die Widerstände des Ortes verringern, 
das soll vorläufig unentschieden gelassen werden. Es muss zunächst 
die Frage entschieden werden, weswegen denn überhaupt die Milzbrand¬ 
bacillen auf der Cornea so schlecht gedeihen. Die Phagocytose zur Er¬ 
klärung heranzuziehen, halte ich nicht für angängig, denn sie war nur 
in äusserst spärlichem Masse und nicht einmal stetig vorhanden. Mit 
Frank einen Mangel an Nährmaterial im Sinne Baumgarten’s anzu¬ 
nehmen, erschien mir so lange nicht möglich, als nicht direct beweisende 
Versuche Vorlagen. Es wurden daher folgende Versuche angestellt: 

Versuch vom 18. August 1889. Zwei Kaninchen, welche auf dem rechten 
Auge mit Milzbrandsporen geimpft waren, ohne dass dort ein Auskeimen derselben 
stattgefunden hätte, werden getödtet. Bei beiden wird das linke Auge heraus¬ 
genommen, die Hornhaut gründlichst mit 3proc. Carbolsäure desinficirt und darauf 
mehrfach mit sterilem Wasser abgespült; in beide Hornhäute werden sodann Milz¬ 
brandsporen eingeimpft, und die Augen in sterilen Glasschalen bei einer Temperatur 
von 37° aufbewahrt. Am nächsten Tage sind in beiden Hornhäuten die Sporen zu 
theils kurzen, theils etwas längeren Bacillen ausgewachsen. 

Versuch vom 9. September 1889. In gleicherweise an zwei Kaninchen vor¬ 
genommen. In der einen Hornhaut findet ein Auswachsen von Sporen überhaupt 
nicht statt (Beobachtungszeit: 7 Tage), bei der anderen, welche sich als verunreinigt 
erweist, sind die Sporen bereits nach 24 Stunden zum Theil sogar zu Fäden aus¬ 
gewachsen. 

Gleichartiger Versuch an einem Kaninchen am 17. November 1889. 
Aeusserst spärliches Auswachsen der Sporen zu kümmerlichen Bacillen. 

Aus diesen Versuchen geht erstens hervor, dass in der That auch 
in der todten Hornhaut die Concurrenz anderer Bacterien den Milzbrand¬ 
bacillen keineswegs schädlich, sondern vielmehr nützlich ist; zweitens, 
dass wir die Hornhaut doch nicht mit Frank so ohne weiteres einem 


1) Das theilweise Auswachsen von Sporen in Versuch 4 (vom 24. August) ist 
wohl durch das Eindringen anderweitiger Bakterien zu erklären. 
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Stein gleichstellen können. Zugegeben muss ja allerdings werden, dass 
die iodte Hornhaut nicht ein so günstiger Nährboden für Milzbrandbacillen 
ist, wie etwa der Lymphsaek des todten Frosches; vielmehr steht sie 
nur auf derselben Stufe wie der todte Torpedo oder Meerwasser. Aber 
trotzdem kam es doch mit Ausnahme eines einzigen Falles stets zum 
Auswachsen der Sporen, was in der lebenden Hornhaut nur bei gleich¬ 
zeitigem Wuchern anderer ßacterien beobachtet werden konnte. Also 
auch hier erscheint es wahrscheinlich, dass bestimmte Widerstände des 
lebenden Thierkörpers hinzukommen müssen, um das Auswachsen der 
Bacillen zu verhindern; daneben kommt allerdings wohl auch ein rela¬ 
tiver Nahrungsmangel in Betracht. Es liegt nahe hierfür die Blutgefäss- 
losigkeit der Hornhaut verantwortlich zu machen, eine Anschauung, 
welche nach zwei Richtungen hin experimenteller Prüfung unterzogen 
wurde, ohne jedoch zu völlig eindeutigen Ergebnissen zu führen. 1. wurde 
untersucht, ob andere blutgefässlose Theile des Körpers sich ebenso ver¬ 
hielten, wie die Hornhaut. Impfungen in die Patella sowie in die knor¬ 
plige Epiphyse der Tibia oder in die Rippenknorpel führten, jedoch in 
mehr oder weniger rascher Zeit den Tod der Versuchstiere herbei. Da 
es aber unmöglich war, die Knorpelwunden derartig zu verschliessen, 
dass nicht doch Milzbrandsporen in das benachbarte Muskel- oder Unter¬ 
bautzellgewebe eindrangen, was jedesmal durch starkes Oedem gekenn¬ 
zeichnet war, so können diese Versuche nicht als beweisend angesehen 
werden. Umgekehrt wurde untersucht, ob eine Allgemeininfection auch 
von der Hornhaut erzielt werden konnte, falls man in eine chronisch 
entzündete blutgefässhaltige Hornhaut impfte. Die Entzündung wurde 
durch Durchziehen eines Fadens oder Verbrühen erzeugt. Die Einim¬ 
pfung geschah erst dann, wenn die Hornhaut bereits deutlich von Blut¬ 
gefässen durchsetzt war. In zwei Fällen, in denen nach fünf, beziehungs¬ 
weise sechs Tagen die Thiere allerdings an Milzbrand zu Grunde gingen, 
fanden sich auch noch andere Bacterien massenhaft in der Hornhaut 
vor: in einem dritten Fall, wo ein Kaninchen benutzt wurde, welches 
spontan an einer Hornhautentzündung litt (Versuch vom 28. April 1890) 
starb das Thier an Milzbrand, ohne dass andere Bacterien nachgewiesen 
werden konnten, allein hier war es einen Tag vor dem Tode zu einer 
Perforation der Hornhaut gekommen. Aber selbst wenn diese Versuche 
besser gelungen wären, so könnten sie nicht mit Sicherheit beweisen, 
dass nur der Gehalt an Blutgefässen die Ursache des Auskeimens ist, 
denn eine entzündlich veränderte Hornhaut bietet sicherlich auch noch 
nach anderen Richtungen Abweichungen von der normalen dar. Immer¬ 
hin wollte ich diese Versuche nicht verschweigen, weil sie vielleicht bei 
einigen Modificationen von anderer Seite mit grösserem Erfolg wieder 
aufgenommen werden können. Ich selbst glaube jedenfalls, dass die 
Blutgefässlosigkeit der Cornea von Bedeutung ist, muss aber zugeben, 
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dass es auch mir nicht gelungen ist, die Ursache der Milzbrandimmunität 
an diesem Orte zu erklären. 

Einfluss der Entzündung, Eiterung und Necrose auf die 

Bacterien Wucherung. 

Den Erörterungen über locale Immunität schliesst sich naturgemäss 
die Prüfung derjenigen Theorien an, welche den entzündlichen, eiterigen 
und necrotischen Vorgängen an der Invasionsstelle eine wesentliche Rolle 
für die Vernichtung von Bacterien zuerkennen. Die Theorien selbst, 
welche vor Allem von Büchner und von Christmas-Dirckink- 
Holmfeld vertreten werden, sind bereits oben näher besprochen; hier 
sei nur noch erwähnt, dass auch Frank den Vorgängen an der Inva¬ 
sionsstelle, wenigstens soweit es sich um Milzbrand bei weissen Ratten 
handelt, grosse Bedeutung zumisst. Ich selbst habe eine Zeit lang der 
localen Vernichtung eine übertriebene Bedeutung beigemessen, indem 
ich ausführte, dass durch die Leukocytenansammlung an der Impfstelle 
bereits allein die Verbreitung der Milzbrandbacillen unmöglich gemacht 
wird. Bei allen Thieren, die völlig oder theilweise gegen Milzbrand 
refraetär sind, verhindert die mächtige Leukocytenansammlung an der 
Impfstelle einen Uebergang der Bacterien ins Blut; das Schicksal eines 
mit Milzbrand inficirten Thieres, führte ich aus, entscheidet sich local; 
gelingt es den Leukocyten, den Durchbruch der Bacillen an der Infec- 
tionsstelle zu verhindern und sie local abzutödten, so ist das Thier ge¬ 
rettet; brechen auch nur wenige Bacillen durch, so ist das Thier ver¬ 
loren'). Wir werden weiter unten sehen, wie völlig unhaltbar diese 
Anschauung ist, zu der mangelhafte Untersuchungsmethoden mich wie 
manche andere Forscher verführt haben. — Von experimentellen Unter¬ 
suchungen über diese Frage liegt meines Wissens nur die Arbeit von 
Czaplewski vor, welcher bei seinen Untersuchungen über die Immunität 
der Tauben gegen Milzbrand den Einfluss der Eiterung auf Milzbrand¬ 
bacillen untersuchte. Er spritzte bei Meerschweinchen und Mäusen 
Mischungen von Milzbrand- und Staphylococcus aureus - Culturen (Ver- 
hältniss der Staphylococcen zum Milzbrand 2 : 1 und 3 : 1) unter die 
Haut. In einem Versuch an der Maus kam es sowohl zur Eiterung wie 
zur Milzbrandinfection, während in den Versuchen an Meerschweinchen 
die Thiere an der Staphylococcusinfection starben, der Milzbrand aber 
nicht zum Ausbruch kam. Czaplewski glaubt, durch diese Versuche 
den Nachweis geliefert zu haben, dass die Ansicht v. Christmas’, die 
schädlichen chemischen Wirkungen der Eiterung an der Infectionsstelle 
seien die Ursache der Immunität, unhaltbar ist. Während Baumgarten 
die Versuche von Dirckink-Holmfeld dahin deutete, dass es sich bei 

1) äutt man n s Jahrbuch f. pract. Aerzte. 1889. S, 239. 
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der schädigenden Wirkung des Eiters auf die Milzbrandbacillen um die 
specifischen Eiterbacterien handele 1 ) und demgemäss in etwas wunder¬ 
licher Weise die Concurrenz von Eitererregern unter die Schutzmittel des 
thierischen Körpers aufgenommen hatte, erklärt sein Schüler Czaplewski 
ebenso entschieden wie unnöthiger Weise, dass es keineswegs anginge 
„die Speciesimmunität auf einen Bacterien-Antagonismus zurückzuführen“. 
Unnöthiger Weise, denn eine derartige Anschauung ist von Niemand, 
selbst von Baumgarten nicht, aufgestellt worden und sie würde auch 
nicht im Geringsten das Problem der Immunität unserem Verständniss 
näher bringen. — Dass die Versuche Czaplewski’s gegen die Ansehau- 
ung Dirckink-Holmfeld’s entschieden, kann aber füglich nur behauptet 
werden von Jemand, der die Anschauung hegt, dass Eiterung unter allen 
Umständen ein chemisch gleichartiger Process ist. Und selbst dann 
wären die Versuche nicht einwandsfrei, weil bei Injection lebender Bac¬ 
terien gar nicht der chemische Eiterungsprocess allein in Wirksamkeit 
tritt, sondern auch die Concurrenz der lebenden Eitererreger mitspielt. 
Erste Bedingung für eine derartige Experimentaluntersuchung ist es 
daher, dass man eine nicht - bacterielle Eiterung hervorruft; eine Be¬ 
dingung. die allerdings von einem Baum gar ten’schen Schüler schwer 
erfüllt werden konnte, da Baumgarten selbst den vorzüglichen Unter¬ 
suchungen von Grawitz wenig Werth beimisst undimmer noch zu dem 
Satze „keine Eiterung ohne Bacterien“ hinneigt. Ich selbst habe nun 
bereits lange vor dem Erscheinen der Czaplewski'sehen Arbeit im Berliner 
pathologischen Institute (in den Monaten März-Juni 1888) Versuche ge¬ 
macht, um den Einfluss nicht-bacterielier Eiterung auf den Verlauf der 
Milzbrandinfection zu studiren. Allein schon gleich im Beginne der 
Versuche stellten sich einige Schwierigkeiten heraus, welche allerdings 
nicht überraschend waren. Da der Einfluss der Eiterung auf die Milz¬ 
brandinfection untersucht werden sollte, so mussten selbstverständlich 
zu den Versuchen Thiere genommen werden, welche für Milzbrand sehr 
empfänglich sind, also Kaninchen, besser wohl Meerschweinchen, bei 
denen auch in der Krankheitsdauer selbst nur sehr geringe Schwankungen 
Vorkommen. Während es mir nun aber bei Hunden leicht gelang, durch 
steriles Terpentinöl, Argent. nitric., Calomel, Ammoniak u. s. w. Eiterung 
zu erregen, ganz wie Grawitz und de Bary es angeben, misslangen 
die gleichen Versuche bei Kaninchen und Meerschweinchen fast voll¬ 
ständig. Bei Meerschweinchen ist es mir überhaupt nicht gelungen, 
aseptische Eiterung zu erregen, bei Kaninchen nur mit Calomel und 


1) Diese Deutung der Versuche von Dirckinck-IIolmfeld ist um so unmög¬ 
licher, als dieser Forscher in sehr sorgfältiger Weise nur diejenigen Versuche als 
beweiskräftig angesehen hat, in denen die Concurrenz anderer Bakterien mit Sicher¬ 
heit (Anlegung von Plattenculturen) auszuschliessen war. 

WwKr. t Uta. Iledleia. Bd. XIX. H. t i. 2. 7 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



98 


0. LUBARSCH, 


Ammoniak. Die Calomeleiterungen konnte ich wegen des schädlichen 
Einflusses, welchen Calomel selbst im Körper auf Milzbrandbacterien 
ausübt, nicht gebrauchen; blieben also nur noch die Ammoniakeiterungen 
übrig. Allein hier hat man den Erfolg nicht sicher in der Hand, weil 
sich, wie schon Grawitz und de Bary angeben, die zur Eiterung 
nöthige Concentration wegen der Flüchtigkeit des Ammoniaks schwer 
bestimmen lässt. Ich verfüge daher nur über 4 gelungene Versuche, in 
denen jedesmal 6—8 ccm einer sterilen Ammoniaklösung (2 Liq. ammon. 
auf 8 Wasser) subcutan cingespritzt wurden, ln 2 dieser Fälle impfte 
ich nun, nachdem ich mich vorher durch Plattencultur von der Sterilität 
des Eiters und ferner seiner Geruchlosigkeit überzeugt hatte, Milzbrand¬ 
bacillen von einer frischen, sehr virulenten Agarcultur in diesen Eiter- 
heerd hinein. Das eine Kaninchen starb nach 5, das andere erst nach 

7 Tagen an typischem Milzbrand; also entschieden später als gewöhnlich; 
an der Impfstelle fand sich eine sehr ausgedehnte Phagocytose; Oedem 
war so gut wie gar nicht vorhanden. Endlich erzeugte ich noch nach 
dem Vorgang von Grawitz, Steinhaus, Dubler u. A. durch Injection 
sterilisirter Staphylococcuseulturen Eiterung und impfte dann mit Milz¬ 
brandbacillen. 

Versuch vorn 18. April J 890. Einem Kaninchen werden 3ccm einer 4 Wochen 
alten sterilisirten Slaphylococcuscultur (auf Gelatine) unter die Haut gespritet. Nach 

8 Tagen finden sich an der Injectionsstelle eine Reihe von Hämorrhagien und zer¬ 
streuten Eiterherden. In diese Stellen werden nun Milzbrandsporen eingeimpft. 
Nach 24 Stunden erscheint eine grosse Anzahl von Sporen von Leukocyten auf- 
genormnen; viele sind zu Bacillen ausgewachsen. Nach 48 Stunden hie und da 
intracelluläie Bacillen, die degenerirt erscheinen; an solchen Stellen, an denen keine 
eigentlichen Eiterherde mehr bestehen, sind grosse Massen von Bacillen vorhanden. 
Das Thier stirbt 105 Stunden nach der Impfung an typischem Milzbrand. 

Versuch vom 30. April 1890. Impfung in gleicher Weise an einem Kaninchen, 
dem vor 7 Tagen sterile Staphylococcuscultur eingespritzt ist. Ddr Eiterherd ist 
grösser als im vorigen Versuche. Die eingeimpften Sporen sind erst am 3. Tage 
zu längeren Bacillen ausgewachsen, viele finden sich in Zellen. Die Bacillen zeigen 
lnvolutionsformon. Vom 4. Tage an nimmt die Flüssigkeit an der Impfstelle einen 
mehr serösen Charkter an; Tod des Thieres an Milzbrand nach 146 Stunden. 

Aus diesen Versuchen geht jedenfalls hervor, dass durch die nicht- 
bacterielle Eiterung eine Verzögerung in dem Verlauf der Milzbrand¬ 
erkrankung eintritt. Keineswegs kann aber daraus geschlossen werden, 
wodurch die Eiterung verzögernd wirkt. Es ist möglich, dass directe 
extra- und intracelluläre Eigenschaften der Leukocyten daran Schuld 
sind, es ist aber ebenso möglich und wird durch die folgenden Aus¬ 
führungen entschieden wahrscheinlich gemacht, dass rein mechanische 
Momente dabei die wesentliche Rolle spielen. Gegen die Anschauungen 
Dirckinck-Holmfeld’s sind die Versuche aber auch nicht zu ver- 
werthen; denn Aramoniakeiterung ist eben nicht identisch mit Milzbrand¬ 
eiterung. Von diesem Standpunkt aus schien noch die folgende Versuchs- 
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reihe geboten, wenngleich auch hier nicht ganz die natürlichen Verhält¬ 
nisse erreicht werden. 

In einer Versuchsreihe, die ich bereits an einem anderen Orte kurz 
erwähnt habe, bei subcutaner Impfung mit abgetödteten Milzbrandbacillen 
fiel es mir auf, dass bei Kaninchen stets eine Eiterung auftrat l ), welche 
somit, da weder Milzbrandbacillen noch Eitererreger durch die Platten- 
cultur zu züchten waren, rein chemischer Natur sein musste. Ich stellte 
daher noch Versuche an, in denen ich bei Kaninchen in derartige 
durch abgetödtete Milzbrandbacillen verursachte Eiterherde virulenten 
Milzbrand impfte. Das eine Kaninchen blieb am Leben, erwies sich aber 
überhaupt als relativ immun gegen Milzbrand, das zweite starb nach 
5Tagen an Milzbrand. Hier fiel es aber auf, dass bereits nach 24 Stun¬ 
den fast alle Bacillen von dem Eiterherd verschwunden waren, ohne dass 
eine Phagocytose nachweisbar war. — Aus den Versuchen erscheint 
immerhin eine schädigende Eigenschaft des Eiters überhaupt hervorzu¬ 
gehen. — Warum der durch virulenten Milzbrand bei relativ immunen 
Thieren erzeugte Eiter besonders schädigend wirkt, wissen wir aber vor¬ 
läufig nicht. — 

Der Entzündung ist, wie im historischen Theil auseinandergesetzt, 
schon recht häufig eine schützende, heilsame Rolle zuertheilt worden; 
besonders von Büchner und Metschnikoff. Letzterer ist dabei soweit 
gegangen, die Entzündung als eine allgemeine Reactionserscheinung der 
ein Mesoderm besitzenden Thiere zu betrachten, als einen Kampf der 
Phagocyten gegen local angesammolte Reizstoffe. — Es erschien daher 
wichtig zu prüfen, wie sich solche Mikroorganismen, die selbst nicht 
eigentlich entzündungserregend wirken, verhalten, wenn man sie in Ent¬ 
zündungsherde einbringt. Zu diesem Zwecke wurde nach dem Vorgänge 
von Cohnheim das Kaninchenohr benutzt. Die ligirten Ohren blieben 
6—8 Minuten in Wasser von 50—51° C.; dann wurden nach verschie¬ 
denen Zeiten Milzbrandsporen in die entzündeten Ohren eingebracht; 
dabei wurde wesentlich darauf geachtet, dass verschiedene Stadien vom 
reinen Oedem bis zur ausgesprochenen Entzündung erhalten wurden. 
Einige der Versuche theile ich hier in extenso mit. 


Versuch 1 vom 7. Novbr. 1889. Einem Kaninchen werden beide Ohren in 
der beschriebenen Weise entzündet. 36 Stunden nach dem Beginn des Versuches 
werden Milzbraudsporen in das stark geröthete, teigig geschwollene Ohr eingebraoht. 
Mikroskopisch sieht man ziemlich reichliche Leukocyteninfiltration, Vergrösserung 
der fixen Gewebszellen; starke ödematöse Durchtränkung. Das Thier stirbt 46Stun¬ 
den nach der Milzbrandimpfung an typischem Milzbrand. 

Versuche 2—4 vom 20. Novbr. 1889. Bei drei gleich grossen erwachsenen 
Kaninchen wird das linke Obr in gleicher Weise entzündet. Kaninchen 1 wird nach 


1) Aebnliches giebt Wyssokowitsch für die abgetödteten Sporen des abgo- 
schirächten MilZbraöd6>{Ko ch’s Mäusemilzbrand) an. 
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löStunden (mikroskopisch wesentlich Oedem vorhanden), Kaninchen 2 nach 26Stuo- 
den (bereits Leukocyteninfiltration nachweisbar), Kaninchen 3 nach 48 Stunden mit 
Milzbrandsporen der gleichen Agarcultor geimpft. Kaninchen 1 stirbt nach 22, 2 
nach 29, 3 nach etwa 37 Stunden an typischem Milzbrand. 

Versuch 7 vom 26. November 1889. Gleicher Versuch bei einem Kaninchen. 
Milzbrandimpfung nach 48Stunden. Tod des Thieres nach 48Stunden an typischom 
Milzbrand. 

Die Versuche zeigen zunächst, dass die reine entzündliche Reaction 
an der Impfstelle den Ausbruch der Milzbrandinfection nicht verhindert, 
ja nicht einmal verzögert. Für die Frage, ob eine Verzögerung des 
Todes eintritt, würde es ja allerdings besser gewesen sein, Meerschwein¬ 
chen zu denVersuchen zu verwenden; allein sie sind zur Erzeugung von 
Entzündung nicht so bequem zu handhaben; auch Konnte ich gerade zu 
der Zeit, als ich die bezüglichen Versuche anstellte, nicht Meerschwein¬ 
chen in genügender Menge erhalten. Jedenfalls kann ich feststellen, 
dass auch in den nicht näher angeführten Versuchen, die in’s entzündete 
Ohr geimpften Kaninchen nach spätestens 63 Stunden an Milzbrand 
starben, eine Krankheitsdauer, die bei Kaninchen durchaus nicht als un¬ 
gewöhnlich betrachtet werden kann. Zweifelhafter muss es schon er¬ 
scheinen, ob geringe und frühzeitige Stadien der Entzündung im Stande 
sind, den Ausbruch der Allgcmeininfeotion zu beschleunigen. 

Das Kaninchen ist, wie bereits bemerkt, zur Entscheidung dieser 
Frage kein sehr geeignetes Thier; da die individuellen Schwankungen in 
der Krankheitsdauer bei ihnen sehr grosse sind; auch sind meine Ver¬ 
suche weder zahlreich genug noch genügend variirt, um einen ganz 
sicheren Schluss zu gestatten. Nur das kann ich als sicher hinstellen, 
dass der Tod später als nach 40 Stunden nur in den 5 Versuchen ein¬ 
trat, in denen erst 36—48 Stunden nach dem Verbrühen des Ohres ge¬ 
impft wurde, während in den Versuchen, bei denen erst ein Oedem und 
geringe Leukocyteninfiltration vorhanden war, der Tod der Versuchs- 
thiere auffallend früh eintrat. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
der in Sublimat gehärteten und in Paraffin eingebetteten Ohren waren 
nun folgende Verhältnisse beachtenswert!). In Versuch 1 vom 20. Nov., 
wo das Thier nach 22 Stunden starb, finden sich an der Impfstelle 
selbst nur verhältnissmässig wenig Bacillen, die grösstentheils um die 
Gefässe herum gruppirt sind; hier und da liegen sie zu grösseren Massen 
um Leukocythen herum, welche aus den Gefässen emigrirt sind, ln den 
stark erweiterten Lymphbahnen und Bindegewebsspalten sind fast nie¬ 
mals Bacillen zu finden. In den grösseren Venen sind oft grosse An¬ 
sammlungen von Bacillen vorhanden. In Versuch 1 (7. November), wo 
erst auf der Höhe der Entzündung geimpft wurde, ist das Bild etwas 
abweichend, die Bacillen sind in grossen Massen vorhanden, und vor¬ 
zugsweise, wie Fig. 1 zeigt, um die Entzündungsherde gruppirt; auch 
hier enthalten wenigstens" jije grosseren,'. mit geronnenem; Exsudat er- 
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füllten Lymphräume keine Bacillen. Was das Verhalten der Bacillen in 
den inneren Organen anbetrifft, so waren dieselben in allen den Fällen, 
wo die Thiere später wie nach 40 Stunden starben, verhältnissmässig 
wenig zahlreich, in den Fällen, wo die Thiere nach 22—36 Stunden 
starben, weit zahlreicher, als dies sonst bei Kaninchen der Fall zu sein 
pflegt. Auf den Plattenculturen von einem Milzblutstropfen wuchsen in 
den ersteren Fällen 5370 bis 12800 Bacillen, in den letzteren 83700 bis 
121500. — Bei der Untersuchung des entzündeten Ohres der entgegen¬ 
gesetzten Seite konnte ich im Allgemeinen die Beobachtungen, die 
Huber in seinen Versuchen mittheilt, bestätigen. Meine Versuche unter¬ 
scheiden sich ja von denen Huber’s wesentlich dadurch, dass ich direct 
in die entzündeten Stellen hineinimpfte, während Huber von einer ande¬ 
ren Körperstelle aus die Allgemeininfection einleitete. In dem entzün¬ 
deten, nicht geimpften Ohr lagen die Bacillen reichlich in Capillaren 
und Venen; nur sehr spärlich in Arterien; in dem eigentlichen Gewebe 
waren sie nicht zu entdecken, gleichviel wie laDge der Entzündungs- 
process dauerte. Eine Eiterung trat, wie ich noch ausdrücklich bemerken 
will, in keinem meiner Versuche ein. Phagocytose konnte hier und da, 
aber nur in sehr spärlicher Weise beobachtet .werden. Die Bacillen 
zeigten, besonders schön in Versuch 1 und Versuch 3, die eigenartigen 
Hüllen, welche Metschnikoff, Schottelius, Czaplewski und Pa- 
vone beschreiben und letzterer als „capsule di SchrÖn“ bezeichnet. 
Dieselben erschienen nur in mit Picrocarmin vorgefärbten Präparaten 
leicht gelblich-roth gefärbt; in diesen Hüllen lagen meistentheils gut 
dunkelblau gefärbte Bacillen, manchmal anch nur sehr schwach gefärbte; 
in einzelnen Präparaten waren auch leere, nur leicht an den Rändern 
gefärbte Hüllen ohne Inhalt vorhanden. — An diese Versuche schlossen 
sich leicht solche an, welche die Bedeutung der Necrose für die Infection 
aufklären sollten. Die Necrosen wurden durch ca. 5 Minuten langes 
Eintauchen der Ohren in Wasser von 58—60° C. erzeugt; in einem 
Falle benutzte ich auch nach dem Vorgänge von Kriege die Wirkung 
des Aethersprays. 

Versuche 1 und 2 vom 26. November 1889. Zwei erwachsene Kaninchen 
werden in necrotisirte Stellen des Ohrs mit Milzbrandsporen geimpft. Die Sporen 
wachsen bei Kaninchen 2, wo ausgedehntere Necrosen vorhanden sind, überhaupt 
nicht ans. Bei Kaninchen 1 sieht man dieselben noch auswachsen. Kaninchen 2 
bleibt völlig gesnnd; Kaninchen 1 wird nach 3 Wochen todt gefunden. Die Section 
ergiebt typischen Milzbrand. An der eigentlichen Impfstelle sind an Schnitten 
nirgends mehr Bacillen zu finden; wohl aber an derOhrwurzel ausser in Blutgefässen 
noch in dem entzündlich infiltrirten Bindegewebe. 

Versuch 4 vom 12. Febrnar 1890. Einem grossen Kaninchen werden Miiz- 
brandsporen in das necrotisirte Ohr geimpft. Dieselben wachsen noch spärlich zu 
Bacillen aus. Das Thier ist noch nach 6 Wochen am Lehen nnd wird zu einem 
anderen Versuch benutzt. 
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Versuch 6 vom 18.Februar 1890. Ein Kaninchen, dem beide Ohren bereits 
in ausgedehntem Maasse mumificirt sind, wird in das Ohr mit Milzbrandsporen ge¬ 
impft. Die Sporen wachsen nicht aas; nach 5 Tagen wird das nichtgeimpfte Obr 
amputirt und ebenfalls mit Sporen geimpft; auch hier wachsen die Sporen nicht aus. 
Das Kaninchen bleibt am Loben. 

Versuch 7 vom 13. März 1890. Impfung eines Kaninchens in das durch 
Aetberspray erfrorene und von herdweisen Necrosen durchsetzte Ohr. Tod des Thieres 
an Milzbrand am 26. März, also nach 13 Tagen. 

Die Versuche zeigen, dass in völlig abgestorbenem Gewebe die Milz¬ 
brandsporen nicht zu wachsen vermögen; hier handelt es sich also um 
einen Fall, wo der Schutz des Organismus durch den absoluten Mangel 
an Nährmaterial herbeigeführt wird. Es ist zugleich der einzige Fall, 
wo die Versuchsergebnisse am lebenden und todten Thiere gleich sind; 
weil eben hier auch der zur Impfung benutzte Ort bereits im Leben völlig 
abgestorben war. Aber auch hier finden sich eine Reihe von Ueber- 
gängen; selbst in necrotischen Partien kann noch so viel Nährmaterial 
vorhanden sein, dass ein Auswachsen der Sporen zu Bacillen stattfindet, 
wie die Versuche 1, 4 und 7 zeigten. Sind aber Lymph- und Blutge¬ 
fässe in ausgedehntem Masse verlegt, so dass allmälig völlige Mumifica- 
tion eintritt, so sterben die jungen Keimlinge rasch ab, ehe sie in den 
Blut- und Saftstrora des Körpers übergehen können. Sind dagegen in 
der Nachbarschaft noch Gefässe offen, so dass ein wenn auch ganz ge¬ 
ringer Saftstrom das necrotisirte Gewebe durchzieht, so können die 
Bacillen ganz allmälig und langsam aus dem necrotischen Gewebe in nur 
reactiv entzündlich verändertes einwachsen und so noch spät Allgemein- 
infection hervorrufen; um so leichter geschieht das, je geringer die Aus¬ 
dehnung der Necrosen, wie dies besonders Versuch 7 zeigt. Hier hatten 
sich, wie ich durchaus übereinstimmend mit Kriege angeben kann, in 
Anschluss an die Erfrierung hyaline und körnige (Blutplättchen-)Throm¬ 
ben gebildet, an welche sich nun herdweise Necrosen anschlossen. Die 
Ernährung des benachbarten Gewebes blieb hier eine weit bessere, wie 
in Versuch 1; daher konnte auch das Durchwachsen in lebendiges Ge¬ 
webe bedeutend rascher erfolgen. 

Fassen wir die Ergebnisse der im Vorstehenden beschriebenen Ver¬ 
suche über den Einfluss der Entzündung, Eiterung und Necrose auf den 
Verlauf der Milzbrandinfection zusammen, so erscheint es leicht, alle Ver¬ 
hältnisse von mechanischen Gesichtspunkten aus zu erklären, wenn wir 
zunächst von einigen Besonderheiten bei der Eiterung absehen wollen. 
Ein irgendwie schützender Eiufluss der Entzündung kann aus unseren 
Versuchen nicht geschlossen werden; die Leukocyten, die bereits als 
entzündliche Broducte beim Beginne der Infection an Ort und Stelle sind, 
üben keine Schädigungen auf die Bacillen aus; die Phagocytose erscheint 
nicht stärker, als sie überhaupt beim Kaninchen an der Impfstelle zu 
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beobachten ist. Dass in einigen Fällen, wo zu einer Zeit geimpft wurde, 
als am Ohre lediglich oder fast lediglich entzündliches Oedem bestand, 
die Milzbrandkrankheit rascher verlief, als gewöhnlich, kann ebenfalls 
durch mechanische Verhältnisse erklärt werden. Durch die Untersuchun¬ 
gen von Cohnheira und seinen Schülern, besonders Jankowski’s 
und Sotnitschewsky’s ist festgestellt worden, dass beim Oedem der 
Lympbstrom bedeutend beschleunigt ist, vor Allem im Beginne der Ent¬ 
zündung. Sobald also die wachsenden Milzbrandbacillen, welche jeden¬ 
falls in dem ödematös durchtränkten Gewebe einen ausgezeichneten Nähr¬ 
boden finden, in die Lymphspalten eingedrungen sind, werden sie von 
dem raschen Lymphstrom in grösseren Mengen weggerissen und somit 
viel schneller in den Blutkreislauf transportirt, als dies sonst der Fall 
ist. Je mehr mit der Ausbildung der Entzündung die Schnelligkeit des 
Lymphstroms abnimmt, je mehr durch Verstopfung der Bindegewebs- 
spalten mit Lenkocyten Hindernisse für die Verbreitung eingeschaltet 
werden, um so langsamer tritt der Uebergang der Bacillen in’s Blut ein, 
aber anch hier ist in den erweiterten Lymphspalten und -gefässen der 
Strom noch so mächtig, dass selbst nach Ausbruch der Allgemeininfec- 
tion hier ebenso selten Bacillen anzutreffen sind, wie in den grösseren 
Arterien des Ohrs, in denen jedenfalls auch der Blutstrom zu schnell ist, 
als dass die Bacterien liegen bleiben. — Anders liegen die Dinge bei 
der Eiterung. Auch hier spielen zwar die mechanischen Verhältnisse eine 
grosse Rolle; sie genügen aber kaum zur Erklärung aller Beobachtungen. 
Dass die Allgeraeininfection verspätet eintritt, erklärt sich wohl daraus, 
dass die Lymphbahnen durch grosse Mengen von dicht aneinander gelagerten 
Eiterkörperchen erfüllt sind und die Bacillen daher grössere Schwierig¬ 
keiten finden, gegen den Saftstrom weiter zu wachsen. Diese mechani¬ 
schen Erklärungen genügen aber nicht für die Fälle, wo das Auswachsen 
der Sporen zu Bacillen überhaupt auffallend spät auftrat und bei den 
ausgewachsenen Bacillen bald ausgeprägte Involutionsformen sich ausbil- 
deten. Hier müssen wir daran denken, dass die Eiterzellen selbst, extra- 
oder intracellulär, schädigend auf die Bacillen einwirken, oder dass bei 
der Eiterung entstandene chemische Producte entwickeluDgshemmende 
Eigenschaften besitzen. Die Thatsache, dass die Leukocyten bei der 
Entzündung ohne Einfluss auf den Krankheitsverlauf sind, zwingt nicht 
ohne weiteres dazu, denselben Zellen auch bei der Eiterung jegliche 
Wirksamkeit abzusprechen. Denn bei der Eiterung sind dieselben Zellen, 
welche bei der Entzündung nur in zerstreuten Herden ausgewandert sind, 
in weit grösseren Mengen dicht gedrängt in grossen Haufen vorhanden. 
Wir können also wohl annehmen, dass die Eiterung selbst direct cellu¬ 
lar oder cellular-chemisch den Ausbruch der Allgemeininfection ver¬ 
zögern hilft. 
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Die allgemeine Immunität. 

Eine Experimentaluntersuchung über die Ursachen der allgemeinen 
Immunität ist streng genommen nur möglich auf Grund einer genauen 
Kenntniss der Theorie der Infectionskrankheiten. Dass wir auch heute 
eine derartige allgemeine Theorie der Infectoinskrankheiten noch nicht 
besitzen, braucht kaum erwähnt zu werden. Wir müssen uns daher be¬ 
schränken, unsere Schlüsse auf die Beobachtungen bei einer besonders gut 
erkannten Krankheit aufzubauen; immer bewusst, dass damit denselben 
Allgemeingiltigkeit ohne weiteres nicht zukommt. — Wir wenden uns 
daher zunächst zu einer weiteren Besprechung der Milzbranderkrankung 
bei verschiedenen Thieren und werden daraus versuchen, eine Theorie der 
Krankheit aufzustellen. 

Der Milzbrand bei wirbellosen Thieren. 

Spontaner Milzbrand bei wirbellosen Thieren ist nie beobachtet wor¬ 
den. — Versuche über Impfmilzbrand liegen wesentlich vor mit Rück¬ 
sicht auf die Frage der Verbreitungsweise des Milzbrandes. Von Pasteur, 
Koch und Bollingcr ist wenigstens festgestellt worden, dass Regen¬ 
würmer Träger lebensfähiger Milzbrandsporen sein können, Huber hat 
nachgewiesen, dass in der Leibeshöhle von Fliegen, Bremsen und Flöhen, 
die auf Milzbrandcadavern gesessen hatten, infectionstüchtige Milzbrand¬ 
bacillen vorhanden sein können, ln neuester Zeit hat Karlinski ein¬ 
gehendere Untersuchungen über das Verhalten der Milzbrandbacillen bei 
Schnecken gemacht. Bei Injection von grossen Mengen sporenfreier und 
sporenhaltiger Bacillen in den Körper dieser Thiere trat eine rasche Ab- 
tödtung der Bacterien ein, die oft schon nach 20 Minuten beträchtlich 
erschien, so dass nur geringe Mengen von Milzbrandherden auf den Plat- 
tenculturen, welche von dem Gewebssafte angelegt wurden, wuchsen. 
Anders verhielten sich Milzbrandsporen, wenn sie verfüttert wurden; hier 
konnten selbst noch am 11. Tage der Fütterung lebenskräftige Milz¬ 
brandsporen nachgewiesen werden. 

Wodurch die rasche Abtödtung von Milzbrandbacillen in der Leibes¬ 
höhle oder dem Blute der Schnecken bewirkt wird, ob dabei der zähe 
Schleim, den diese Thiere absondern, oder andere Momente eine Rolle 
spielen, konnte Karlinski nicht festslellen. Eine Betheiligung der Zellen 
oder eine Phagoeytosc konnte nicht aufgefunden werden. — Meine Ver¬ 
suche an Wirbellosen, die ich mit specieller Berücksichtigung der Phago- 
cytenlehre an der zoologischen Station in Neapel anstellte, beziehen 
sich wesentlich auf Ascidien und Meereskrebse. Es war zunächst meine 
Absicht gewesen, an kleinen, durchsichtigen Meeresthieren, Hydroidpoly- 
pen oder Salpen zu experimentiren. Aber nach wenigen Versuchen stellte 
sich die Zwecklosigkeit dieser Versuche heraus. War es auch möglich, 
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hie und da direct za beobachten, wie Bacillen von Leucocyten incor- 
porirt wurden, so konnte dieser Vortheil nicht die Nachtheile des Ver¬ 
fahrens aufwiegen, welche darin bestehen, dass aus dem Meerwasser 
fremdartige Bacterien von der Impfstelle aus in den Körper der Thiere 
eindringen und somit vor Allem das Urtheil über die Lebensfähigkeit 
und Virulenz aufgenommener Bacterien trüben. Nur das sei aus diesen 
wenigen Versuchen erwähnt, dass die beobachtete Phagocytose — sei 
es non, dass Milzbrandbacillen oder Carminemulsionen oder andere Bac¬ 
terien eingeführt wurden — niemals besonders mächtig war und vor 
Allem nicht entfernt die Dimensionen annahm, wie dies beim Torpedo 
und Fröschen der Fall ist. 

Die Versuche an Ascidien (Ciona intestinalis, Phallusia mentula und 
mammillata) wurden so angestellt, dass entweder Milzbrandbouilloncul- 
turen oder in Kochsalz suspendirte Bacillen in den Mantel injicirt wur¬ 
den, oder dass mehrere Oesen Agarculturen in eine kleine kleine Tasche 
des Mantels eingebracht wurden. Bei Phallusien, welche einen sehr 
dicken Gallertmantel besitzen, wurde auch häufig eine kleine Klappe so 
angelegt, dass ein Stück an drei Seiten Umschnitten wurde und nur an 
der vierten im Zusammenhang mit dem Mantel blieb. Dieses Stück 
wurde dann aufgeklappt und unter dasselbe einige Oesen von Milzbrand¬ 
bacillen eingebracht. Bei den Versuchen mit Injection von Bouillon- oder 
Kochsalzculturen wurde gewöhnlich noch Carmin beigemischt, damit gleich 
makroskopisch durch die Färbung erkannt werden konnte, wo die Bac¬ 
terien liegen geblieben waren. Der Verschluss der Wunden geschah auf 
Rath von Dr. Paul Mayer und nach dem Vorgänge von Prof. J. Steiner 
mittelst einer Mischung von Gummi und Gelatine, welche auch im Meer- 
wasser ziemlich festen Verschluss bilden. In ähnlicher Weise wurden 
auch Meereskrebse (Palaemon und Squilla) geimpft. An Ascidien wur¬ 
den in dieser Weise im Ganzen 28, an Krebsen 9 Versuche angestellt. 
Das Endresultat war, dass die Thiere niemals an Milzbrand erkrankten. 
Wohl kam es mitunter vor, dass eins der Versuchsthiere 3 oder 4 Tage 
nach der Impfung gestorben war; da aber eine Vermehrung oder ein 
WeiteTwachsen der Bacillen mit Sicherheit auszuschliessen war, so konnte 
es sich nur um Zufälligkeiten handeln, wie ja überhaupt auch mitunter 
ungeimpfte Ascidien in den Bassins starben. — Was nun das Verhalten 
der Bacillen im Körper der geimpften Thiere anbetrifft, so müssen je 
nach der Art der Impfung gewisse Unterschiede aufgestellt werden. Eine 
Phagocytose wurde niemals ganz vermisst, wenn sie auch oft sehr ge¬ 
ring war. Am unbedeutendsten erschien sie, wenn grosse Mengen von 
Bacillen so eingebracht wurden, dass sie an Ort und Stelle im Mantel 
liegen blieben und überhaupt kaum weiter verbreitet wurden. Der fol¬ 
gende Versuch diene als Beispiel. 
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Versuch vom 25. März 1889. Einer Phallusia mammillata wird im Mantel 
eine Klappe angelegt und in diese grosse Mengen sporenhaltiger Milzbrandbacillen 
eingebracbt. Am 26. sind die Bacillen an der Impfstelle unverändert, nirgends sieht 
man intracelluläre Bacillen; auch ist die Zellenansammlung an der Impfstelle ausser¬ 
ordentlich gering. In dem Mantelblut an einer entfernten Stelle entnommen, sind 
Bacillen überhaupt nicht aufzufinden; an einer, 0,6cm von der Impfstelle entfernt, 
findet man einige wenige Bacillen im Blute. An den nächsten 3 Tagen nimmt die 
zeitige Infiltration an der Peripherie des Impfherdes zu; jetzt finden sich auch hier 
und da intracelluläre Bacillen, doch nur in geringer Menge. Diejenigen Zellen, 
welche Bacillen enthalten, sind allerdings geradezu vollgepfropft damit; die Bacillen 
sind total zerbröckelt, oft kaum noch mit Sicherheit als solche zu erkennen. Cultur- 
versuche aus dem Impfherde werden täglich gemacht. Stets mit positivem Erfolge 
bis zum 9. Tage. Aus dem Mantelblut gelingt es jedoch nicht, Milzbrandbacillen zu 
züchten; ebensowenig aus dem Herzblut des Thieres, welches nach 9 Tagen ge- 
tödtet wird. 

Etwas reichlicher war die Phagocytose, wenn die Bacillen allein 
oder mit Carmin gemischt in kleinsten Glascapillaren in den Mantel 
der Versuchstiere eingeführt wurden. In diesen Fällen wanderten oft 
nicht unbeträchtliche Mengen mesodermaler Zellen in die Capillaren ein 
und nahmen dort Carrain und Bacillen auf. Aehnlich konnte die Re- 
action an der Impfstelle verstärkt werden; wenn grosse Stückchen von 
Leber oder Milz an Milzbrand verstorbener Thiere eingeführt wurden. — 
Als Beispiel gebe ich die folgenden Versuche. 

Versuche vom 31. März 1889. 2 Cionae intestinales und 1 Phallusia mentula 
erhalten feine Glasröhren, die ein Gemisch von Carmin und Milzbrandbacillen ent 
halten, in den Mantel eingestochen; eine dritte Ciona intestinalis erhält eine nur mit 
Carmin gefüllte Glasröhre eingeführt. Am 1. April findet sich bei säramtlichen Ver¬ 
suchstieren um die Glascapillaren Ansammlung von Leukocyten, die oft mit ein¬ 
ander zu Plasmodien verklebt sind; nirgends besteht jedoch deutliche Riesenzellen¬ 
bildung. In die Capillaren selbst sind Leukocyten eingedrungen, die jedoch nur 
ganz vereinzelt Bacillen oder Carmin aufgenommen haben. 'Denselben Thieren wer¬ 
den neue Capillaren in gleicher Weise eingeführt. Untersuchung nach 4Tagen. Die 
Phagocytose ist reichlicher als nach einem Tage, besonders stark an den Spitzen 
der Capillaren; viel geringer innerhalb der Capillaren selbst. Hier sind die Bacillen 
weniger verändert als dort, wo sie im Mantel selbst frei oder in Zellen liegen. 

Versuche vom 8. April 1889. Drei Phallusien und eine Ciona werden mit 
etwas über erbsgrossen Stücken Milz eines eben an Milzbrand verstorbenen Kanin¬ 
chens geimpft. Nach 3 Tagen geringe Phagocytose an der Impfstelle bemerkbar. 
Culturen nach 7 Tagen ergeben 213—430 Herde. Aus den inneren Organen keine 
Bacillen zu züchten. Die Bacillen an der Impfstelle in der Peripherie stets stärker 
involvirt als im Centrurn. In den Zellen liegen nur selten normal aussehende 
Bacillen. 

Endlich sei noch einiger Versuche gedacht, in denen durch Zufall 
die Einspritzung der Bakterien direct in ein Mantelgefäss stattfand. In 
diesen Fällen konnte besonders in einem Versuch noch nach 9 Tagen 
die Anwesenheit virulenter Milzbrandbacillen constatirt werden. Aus dem 
Herzblut wuchsen hier noch 49, aus dem Mantelblut 357 Herde. Auch 
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hier war die Phagocytose zum mindesten gering; in den ersten Tagen 
nach der Impfung erschienen zwar fast alle Bacillen, welche überhaupt 
im Mantelblut nachweisbar waren, intracellulär. In Figur 2 sind solche 
intracelluläre Bacillen nach einem frischen Präparat abgebildet. Die 
Bacillen sind ausserordentlich stark zerbröckelt und degenerirt, so dass 
es oft schwer ist, sie noch als Milzbrandbacillen wiederzuerkennen. 
Neben den Bacillen liegen hier und da auch noch Carminkörner, die 
gleichzeitig eingespritzt wurden, sowie die „gelben Körper“ des Ascidien- 
blutes 1 ) innerhalb von Zellen. An späteren Tagen sah ich jedoch wieder 
grössere Mengen freier Bacillen im Blute. Schnitte durch den Mantel 
des Thieres nach der Tödtung zeigen die Bacillen ausschliesslich in 
Blutgefässen, wie es in Figur 3 abgebildet ist. Die Bacillen sind zwar 
nach der Gram-Weigert’schen Methode noch gut färbbar, zeigen aber 
mannigfache Gestaltveränderungen. Nirgends kann hier mit Sicherheit 
eine Phagocytose zugegeben werden. — In gleicher Weise geringfügig 
ist die Action der Zellen, wenn man lediglich Carmin in den Mantel 
von Ascidien einspritzt. Dass es dabei auch zur Aufnahme von Carmin- 
körnern durch Mantelzellen kommt, wie Metschnikoff behauptet, will 
ich nicht leugnen, denn ich habe selbst Aehnliches beobachten können. 
Ob die Phagocytose aber reichlich oder spärlich ist, giebt Metschni¬ 
koff nicht an. Ich selbst kann aber versichern, dass man im Mantel 
der erwähnten Ascidien nur ganz ausnahmsweise grössere Mengen von 
Carmin innerhalb der Zellen antrifft. Das typische Bild ist so, wie ich 
es in Figur 4 abgebildet habe. Das Carmin liegt zu Klumpen in künst¬ 
lichen Maschen des Mantels, welche wahrscheinlich durch die Ein¬ 
spritzung gebildet wurden; nur selten liegen in der Umgebung solcher 
Herde carminhaltige Leukocyten. 

Bei den Meereskrebsen war die von mir beobachtete Phagocytose, 
gleichviel was zur Impfung benutzt wurde, ausserordentlich gering. Auch 
gelang es bereits nach 4 Tagen nicht mehr, Milzbrandbacillen aus dem 
Körper der Impfthiere zu züchten. Es scheint demnach, als ob sich die 
Milzbrandbacillen ira Körper der Meereskrebse ähnlich verhalten, wie 
nach den Untersuchungen de Giaxa’s bei Mollusken. 

Da aus diesen Untersuchungen zum mindesten hervorgeht, dass bei 
diesen völlig immunen Thieren die Phagocytose eine äusserst unter¬ 
geordnete Rolle spielt, so ist es nöthig, hier ein für alle Mal kurz auf 
die Methode der Untersuchung einzugehen. Metschnikoff liebt es 
bekanntlich, die von seinen Beobachtungen abweichenden Resultate durch 

1) Diese „gelben Körper 44 des Ascidienblutes, welche in der zoologischen Lite¬ 
ratur meines Wissens noch garnicht oder nur ungenügend beschrieben sind, sind 
jedenfalls keine normalen Blutbestandtheile. Ziemlich eingehende Untersuchungen, 
die ich über ihre Bedeutung angestellt habe, machen es, wie ich hier kurz erwähnen 
will, wahrscheinlich, dass es sich um einzellige Algen handelt. 
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mangelhafte Methodik und Beobachtung zu erklären, und ich selbst bin 
geneigt, ihm darin bis zu einem gewissen Grade beizustimmen. Wenn 
er aber an einzelnen Stellen einen besonderen Werth darauf legt, ob 
man die Deckglastrockenpräparate mit einfachem Methylenblau oder 
nach der Gram’schen Methode färbt, so kann ich ihm darin nicht 
folgen. Wenn man sich besonders da, wo es sich um Milzbrandbacillen 
handelt, ein sicheres Urtheil über das Vorkommen intracellulärer Bacillen 
aneignen will, so ist es nach meiner Meinung unbedingt nöthig, die 
Methode der frischen Untersuchung und die feiner Paraffinschnitte an¬ 
zuwenden. Bei Weitem die besten Resultate giebt nach meinem Urtheil 
die frische Untersuchung, die ich fast souverän nennen möchte. Ich 
selbst habe ausserdem es fast niemals versäumt, auch Deckglastrocken¬ 
präparate, gefärbt mit Kalimethylenblau oder Gram’scher Methode, an¬ 
zufertigen; allein ich muss gestehen, dass diese Methode von allen dreien 
am wenigsten leistet. So vorzügliche Bilder sie von den Bacillen giebt, 
so Mangelhaftes leistet sie für die thierischen Zellen, wie das z. B. auch 
aus manchen Abbildungen Nuttal’s und Metschnikoff’s hervorgeht. 
Die ausschliessliche Anwendung dieser Methode veranlasst die meisten 
Irrthümer, in sofern, als sie sowohl intracelluläre Bacillen vortäuschen 
wie verbergen kann. In Verbindung mit der frischen Untersuchung und 
der von Schnittpräparaten kann auch sie brauchbare Bilder geben. Ich 
betone daher an dieser Stelle, dass überall, wo ich mir ein entschiedenes 
Urtheil über das Vorkommen intracellulärer Bacillen erlaubt habe, sämmt- 
liche 3 Untersuchungsmethoden von mir angewendet worden sind. 

(Fortsetzung folgt.) 
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Epikritische Beiträge zur Lehre von der Herzbewegung. 

(Nach einem in der physiologischen Gesellschaft za Berlin 
im December 1890 gehaltenen Vortrage.) 

Von 

Professor F. Martins, Rostock. 

(Hierzu 2 Tafeln.) 


M. H.! Bei dem zeitweise lebhaft geführten Streite um die richtige 
Deutung des Cardiogramms, des von ihm selbst gezeichneten Bewegungs- 
bilJes des Herzens, handelte es sich bis vor kurzem um ein rein theo¬ 
retisches Problem der Physiologie, dem der practische Arzt wenig Inter¬ 
esse abgewinnen konnte. Ob und welche bekannten Momente der Herz¬ 
bewegung im Cardiogramm sich ausprägen und wiedererkennen lassen, 
das war, wie jede wissenschaftliche Frage der Untersuchung werth und 
musste — bei bestehenden Widersprüchen — irgendwie entschieden wer¬ 
den. Allein, mochte die Entscheidung so oder so ausfallen, diesem oder 
jenem Autor Recht geben, einen besonderen Vortheil für unsere allge¬ 
mein-ärztlichen Anschauungen von den normalen und pathologischen Be¬ 
wegungsvorgängen am Herzen, eine Bereicherung unserer diagnostischen 
Fähigkeiten, kurz einen unmittelbar zu Tage tretenden practisch-medi- 
zinischen Nutzen hat kaum Jemand von der Lösung dieser * Doctorfrage“ 
erwartet. Und doch ist das der Fall gewesen. Der genaueren zeitlichen 
Analyse des Cardiogramms mit Hilfe der akustischen Markirraethode 1 - 2 "• 3 
war es Vorbehalten, den uralten Streit um die Entstehung des Herz- 
stosses zum Abschluss zn bringen. Während noch bis vor kurzem in 
den Hörsälen der Physiologie, wie am Krankenbett dem angehenden 
Arzte eine ganze Anzahl einander zum Theil direct widersprechender 
Theorien über die Genese des Herzstosses gewissermassen zur beliebigen 
Auswahl vorgelegt wurden, mit denen er anfangen durfte, was er 
wollte, thatsächlich aber nichts anzufangen wusste, ist jetzt diesem 
wenig erfreulichen Zustande, wie ich hoffe, für immer ein Ende ge¬ 
macht. Aber nicht auf die rein wissenschaftliche Befriedigung, die 
ms jeder Klärung eines lange Zeit dunkeln Problems fliesst, will 
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ich hier und heute den Nachdruck legen. Ich darf vielmehr Ihre Auf¬ 
merksamkeit auf die Thatsache lenken, dass die richtige Auffassung des 
Herzstosses ohne weiteres auch zu practisch wichtigen, diagnostischen 
Folgerungen, zu neuen Aufschlüssen über die pathologisch veränderte 
Herzbewegung am Krankenbett geführt hat. Und wohlverstanden — 
nicht um klinische Feinheiten handelt es sich, die nur der complicirte 
graphische Apparat enthüllt. Ich meine vielmehr jenen längst gesehe¬ 
nen, aber nie verstandenen Symptomencoraplcx bei der acuten Dehnung 
des Herzmuskels, den der zufühlende Finger und die aufgelegte Hand 
ohne Weiteres jeder Zeit erkennen und constatiren können und der in 
der jetzt acuten Frage der Herzüberanstrengung eine so wichtige Rolle 
zu spielen berufen scheint. 4 Seit ich darauf aufmerksam gemacht habe, 
dass der auffällige Gegensatz zwischen einem kleinen, leeren, ausser¬ 
ordentlich leicht unterdrückbaren Pulse und einem gleichzeitig bestehen¬ 
den starken, die Brustwand in grösserer Ausdehnung erschütternden und 
hebenden Herzstoss für die acute Dehnung des Herzmuskels geradezu 
charakteristisch ist, hat diese Thatsache von den verschiedensten Seiten 
Bestätigung gefunden.*) Und wenn man sich nicht mehr sträubt, die¬ 
selbe anzuerkennen, so liegt das daran, dass der scheinbar schroffe 
Widerspruch in dem Auftreten eines verstärkten Herzstosses bei vermin¬ 
derter Arbeitsleistung in der neu gewonnenen Anschauung über die Genese 
des Herzstosses seine befriedigende Lösung und volle Aufklärung ge¬ 
funden hat. 

Bei dieser Sachlage treten die „graphischen Untersuchungen“ aus 
dem engen Rahmen der speoifisch akademischen Fachgelehrsamkoit her¬ 
aus. Nur aus diesem Umstande leite ich für mich die Berechiigung ab, 
noch einmal vor dem grossen Kreise der Fachgenossen auf dieselben zu- 
zurückzukommen. Bei den weitgehenden Folgerungen, zu denen sie führen, 
kann und muss verlangt werden, dass die Grundlage derselben, eben die 
Ergebnisse jener graphischen Studien, unantastbar feststehen. Das ist 
aber erst der Fall, wenn sie von sachverständiger Seite nachgeprüft 
in den wesentlichen Punkten volle Bestätigung gefunden haben. 

Auf der anderen Seite muss jeder Einwurf, jeder wesentliche Punkte 
betreffende Widerspruch von autoritativer und zuständiger Stelle aus den 
Abschluss der Lehre verhindern und auch den weiteren Folgerungen ge¬ 
genüber immer wieder Zweifel und Misstrauen erwecken. An beidern hat 
cs nicht gefehlt. Ausdrückliche Anerkennung ist so wenig ausgeblieben, 
wie ausdrücklicher Widerspruch. Aber während die Bestätigungen meiner 
Angaben mich nur veranlassen könnten, nunmehr die ganze Angelegon- 


*) Vergl. hierzu die wichtige Experimentaluntersuchung von Schott: Zur 
acuten Ueberanstrengung des Herzens und deren Behandlung. Verhandl. des Congr. 
für innere Medicin. Neunter Congress. 1890. S. 462. 
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heit ruhig sich selbst zu überlassen, zwingen die Einwürfe mich zur Er¬ 
widerung. Da jedoch die letzteren, wie ich glaube, zum grossen Theil 
wenigstens, auf Missverständnissen beruhen, so befinde ich mich glück¬ 
licherweise in der bei wissenschaftlichen Controversen nicht grade häu¬ 
figen Lage, durch Aufklärung derselben auf eine Verständigung hoffen 
zu dürfen. 

Wie man sich erinnern wird, hängt die Deutung des Cardiogramms 
in erster Linie davon ab, diejenigen beiden Punkte bestimmen zu können, 
die mit den Klappenschlüssen zeitlich zusamroenfallen. Ueber den ersten 
dieser Punkte, den des Atrioventricularklappenschlusses ist alles einig. 
Die schwebenden Differenzen beziehen sich lediglich auf den zweiten 
Puukt, auf die Feststellung derjenigen Stelle des Cardiogramms, die ge¬ 
nau in dem Zeitmoment gezeichnot wird, in dem die Spannung der halb¬ 
mondförmigen Klappen den II. Ton erzeugt. 

Leon Fredericq 6 ”• 7 hat diese angeblichen Widersprüche in höchst 
prägnanter Weise zum Ausdruck gebracht. Er zeichnete in ein und das¬ 
selbe Cardiogramm diejenigen Puncte ein, deren zeitliche Uebereinstim- 
mung mit dem 2. Herzton von verschiedenen Autoren behauptet sein soll 
(siehe Figur I.). ln der That, eine Art der sinnfälligen Kritik, die ihres 
Eindrucks nicht verfehlen kann. Die ganze Figur erscheint wie der 
Bild gewordene Hohn auf die Sicherheit der Methode, deren jeder der 
bezeichneten Autoren bei der Bestimmung seines Punktes sich rühmt. 
So hat denn auch die Figur die entsprechende Beachtung gefunden. In 
einer ausgezeichneten Zusammenstellung der Resultate „Einiger neuerer 
Arbeiten, betreffend die Physiologie der Herzthätigkeit und des Kreis¬ 
laufs* von P. Grützner 9 ist es offenbar diese ausdrücklich als sehr lehr¬ 
reich bezeiehneto und deshalb originaliter wiedergegebene Figur, die den 
Verfasser nicht zu einer abgeschlossenen und in sich widerspruchsfreien 
Auffassung des Cardiogramms und der ihm zu Grunde liegenden Herz¬ 
bewegung kommen lässt. Auch K. Hürthle 10 glaubte eine kurze Dar¬ 
stellung seiner wichtigen, mit Hülfe eines neuen Instruments, des Diffe¬ 
rential manometers, angestellten Versuche „über den Serailunarklappen- 
schluss“ auf dem Congress für innere Medicin in Wien nicht besser ein¬ 
führen zu können, als durch Wiedergabe eben jener Figur, als ab¬ 
schreckendes Beispiel der Unzuverlässigkeit aller anderen Arbeiten über 
denselben Gegenstand. 

Besteht die Figur zu Recht, d. h. sind die Differenzen in den that- 
sächlichen Angaben der einzelnen Autoren wirklich so gross, wie es nach 
derselben scheinen muss, so ist an eine Verständigung allerdings wohl 
kaum zu denken. Glücklicherweise liegt die Sache anders. Die ganze 
Figur verdankt ihr Dasein lediglich einem auffallenden Missverständniss. 
Cardiogramme können unter verschiedenen Versuchsbediugungen ganz ver¬ 
schiedene Formen aufweisen. L6on Fredericq experimentirte nur an 
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Hunden. Jene Curve ist ein sohematisirtes Hundecardiogramm. Ich für 
meine Person habe niemals behauptet, dass beim Hundecardiogramm 
obiger Form der II. Ton mit der durch meinen Namen ausgezeichneten 
Stelle zusammenfällt. Bewiesen habe ich dagegen durch eine, von ver¬ 
schiedenen Seiten durch Nachprüfung jetzt als einwandfrei anerkannte 
Methode, dass beim Cardiogramm des Menschen in derjenigen Form, wie 
sie nun einmal der von mir verwendete Apparat geliefert hat, der zweite 
Fusspunkt mit dem II. Ton isochron ist (siehe Fig. VI.). An welche 
Stelle der von Fredericq aufgenommenen Hundecurve die Marke des 
2. Tons zu setzen ist, davon weiss ich a priori nichts. Mit Hülfe der 
akustischen Markirmethode muss sich dieser Punkt bis auf 1—2 Hun¬ 
dertstel Secunde genau bestimmen lassen. Ich habe guten Grund zu der 
Annahme, dass Löon Fredericq's Schätzung richtig und der II. Ton 
nahezu mit dem Punkte e (der Marke Marey’s) zusammcnfällt. End¬ 
gültig beweisen kann das nur der direkte Versuch. 

Damit könnte diese Angelegenheit, wenigstens soweit sie den Ein¬ 
spruch Fredericq’s betrifft, für erledigt gelten. Die von diesem Autor 
behaupteten und zum Ausgangspunkt der Kritik gemachten Widersprüche 
bestehen gar nicht, wenigstens nicht in der angegebenen Form. Ich muss 
daher im Interesse der Sache verlangen, dass jene unglückliche Figur 
endlich ihrem Schicksal überlassen und nicht immer wieder als redendes 
Zeugniss für die Unsicherheit der Methode und die Unklarheit der Resul¬ 
tate abgedruckt werde, an denen die Cardiographie kranken soll. Ich 
kann das verlangen, weil sie mir eine Behauptung unterlegt, die ich 
niemals gethan habe. 

Aber ich will es nicht bei diesem blossen Protest bewenden lassen. 
In den letzten 2 Jahren ist eine stattliche Reihe neuer wichtiger Arbeiten 
über unseren Gegenstand erschienen. Bei der Durcharbeitung derselben 
bin ich zu der Ueberzeugung gekommen, dass trotz aller scheinbar un¬ 
löslichen Widersprüche schon jetzt eine Verständigung über die wesent¬ 
lichen Punkte des menschlichen Cardiogramms möglich ist. Selbst aul 
die Gefahr hin, neuen Einspruch hervorzurufen, kann ich mich wenigstens 
dem Versuch einer solchen Verständigung im klinischen Interesse nicht 
entziehen. Ich hoffe, dass man denselben um so unbefangener aufneh¬ 
men wird, als er mir willkommene Gelegenheit bietet, meine eigenen 
früheren Angaben noch einmal mit dem neugewonnenen Maassstabe zu 
messen und eine frühere Behauptung zurückzunehmen, die bei tieferem 
Eindringen in den Gegenstand als unhaltbar sich erwiesen hat. 

I. Allgemeine Form der Cardiogramme. 

Marey“ war meines Wissens der erste Forscher, der „Cardiographie“ 
betrieb. Gleich von vornherein beschritt dieser erfindungsreichste aller 
Bewegungsphysiologen die verschiedensten Wege, ersann die mannigfach- 
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sten Instrumente, um selbstverzeichnete Bewegungsbilder des Herzens zu 
erhalten. In Gemeinschaft mit Chauveau erfand er die „cardiogra- 
phische Sonde*, mit deren Hülfe er beim Pferde die Druckcurve des 
rechten Vorbofes and beider Herzkammern übereinander schreiben liess. 
Mit Hülfe des „Myographen“ studirte er die Zuckungscurve des ausge¬ 
schnittenen, blutleeren, sowie des in situ belassenen blutführenden Frosch¬ 
heizens. Um auch vom Menschen Herzbewegungsbilder zu erhalten, 
setzte er den eigentlich ausschliesslich zur Registrirung des Radialpulses 
construirten „Sphygmographen“ auf die Stelle des fühlbaren Herzstosses 
and erhielt so die ersten Herzstosscurven des Menschen. Da sich 
diese Methode bald als unbequem und unsicher erwies, construirte er 
nach dem Princip der Luftübertragung für die Cardiographie beim Men¬ 
schen besondere Instrumente, den Explorateur ä coquille pour la pulsa- 
tion du coeur und den Explorateur ä tambour pour la pulsation du coeur. 
Zur Anwendung auf das blossgelegte Herz der kleinen Säugethiere (Hunde, 
Katzen) bei geöffnetem Thorax wurden noch wieder neue Instrumente er¬ 
sonnen. Sämmtliche Curven, die mit all’ diesen verschiedenen Instru¬ 
menten unter völlig verschiedenen Bedingungen gewonnen wurden, nennt 
Marey ohne Unterschied Tracös cardiographiques (Cardiograrame). 
Das ist wohl die unschuldige Veranlassung gewesen, wenn viele spätere 
Untersucher sich des Unterschiedes, der beispielsweise zwischen einer 
„endocardialen Druckcurve“ und einer „Herzstosscurve“ bei uneröffnetem 
Thorax besteht und bestehen muss, nie recht bewusst geworden sind und 
daher die Schlüsse aus der Form der einen ganz naiv auf die ähnliche 
Form der anderen übertragen. Nicht ich allein finde das naiv. Th ach er ,a 
machtim Anschluss an die Erwähnung der Thatsache, dass von Edgren u 
and mir gaoz unabhängig die Eröffnung der Semilunarklappen auf den 
Gipfelpunkt des Cardiogramms verlegt sei, folgende Bemerkung: „Martin, 
rather curiously, finds a discrepancy between the results of the ob- 
servers named and Rolleston, who puts the point of opening of the 
aortic valves in the middle of the main upstrokes of his tracings. But 
Martin overlooks the fact that Rolleston’s tracings are of endocardial 
pressure, while those of Marti us and Edgren are of the apex-beat.“ 

Es würde sich kaum lohnen, auf diesen Gegenstand ausführlicher 
und besonders nachdrücklich einzugehen, wenn es sich dabei wirklich nur 
um einen „höchst sonderbaren“ Schnitzer handelte, der einmal einem 
Beobachter so mit untergelaufen ist. Es handelt sich vielmehr um eine 
ganz principielle Frage, die, wie ich zeigen zu können hoffe, den grössten 
Theil all’ der Unklarheiten und Widersprüche verschuldet, die, je länger 
je mehr, in die Lehre von der Herzbewegung hineingetragen worden sind. 
Kein Geringerer als L§on Fredericq ist nämlich principiell von der 
Uebereinstimmung der endocardialen Druckcurve mit der Herzstosscurve 
überzeugt und macht dieselbe zum Ausgangspunkt aller seiner Betrach- 
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tungen und zur Hauptstütze seiner Beweise. Ueber den zweiten Para¬ 
graphen der bereits erwähnten Arbeit, der die eigenen Erfahrungen dieses 
Forschers über die Cardiographie enthält, setzt derselbe resumircnd aus¬ 
drücklich folgende Sätze: „L’inscription du trac6 cardiographique peut se 
faire au moyen d’instruments divers, appliquös ä l'exterieur ou ä l’in- 
t6rieur du coeur, sans qu’il en rösulte des modifications no¬ 
tables de la courbe cardiographique. Cette courbe reprösente 
avant tout les variations de pression ä lintörieur du coeur, ou, ee qui 
revient ä peu pres au meme, les variations de consistance de la paroi 
musculaire du coeur pendant la systole.“ 

„On distingue dans le trac6 du ventricule une ascension brusque, 
un plateau systolique prösentant trois ou quatre ondulations, et une ligne 
de descente inclinee, interrompue vers son milieu ou sa fin par une der- 
niere inflexion.“ 

Die im letzten Satze enthaltene kurze Charakteristik der „Ventrikol- 
curve* ist eine getreue Beschreibung der äusseren Form der ursprüng¬ 
lichen, von Marcy und Chauveau gelieferten Ventrikeldruckcurve des 
Pferdes (s. Fig. II.). Diese Form sucht und findet Frcdericq in allen 
„ Vcntrikelcurven“ wieder, mögen dieselben vom Menschen oder 'filiere 
stammen, endocardial oder extracardial gewonnen, im letzteren Falle an 
der unversehrten Thoraxwand oder am blossgelegten Herzen aufgenom¬ 
men sein. 

Es ist also auch jetzt noch durchaus nicht überflüssig, aufs Be¬ 
stimmteste dem „sonderbaren“ Vorurtheil entgegenzutreten, als ob alle 
„Traces cardiographiques“ im Sinne Marey’s ihrer äusseren Form nach 
auf denselben Typus sich müssten zurückführen lassen. Freilich wäre 
es ja sehr bequem, wenn man, wie Fredericq es bei der Construction 
jener kritischen Figur (No. I. der Tafel) gethan hat, um identische 
Punkte beliebiger „Ventrikelcurven“ zu finden, nur die Erhebungen von 
links nach rechts abzuzählen brauchte, ohne sich um die Phasendauer 
auch nur im Geringsten zu kümmern. 

Wenn wenigstens wirklich eine gewisse äussere Formähnlichkeit 
zwischen Curven ganz verschiedenen Ursprungs besteht, wie z. B. zwischen 
der menschlichen Stosscurve Edgren's (s. Fig. III.) und der am Pferde 
gewonnenen Druckcurve Marey’s (s. Fig. II.), so ist der Versuch, in 
der einen die wesentlichen Momente der andern wiederzuerkennen, immer¬ 
hin zu verstehen. Aber dass die ähnlichen Punkte (z. B. die Punkte f) 
auch wirklich identisch sind, d. h. derselben Phase der Herzbeweguug 
entsprechen, das müsste doch erst bewiesen werden. Die blosse Behaup¬ 
tung Fredericq’s (a. a. 0. S. 54): il y a concordance complete (eben zwi¬ 
schen den beiden genannten Curven) kann einen solchen Beweis doch 
wohl kaum ersetzen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Epikritische Beiträge zur Lehre von der Herzbewegung. 


115 


Dass die Analogieschlüsse aus der blossen Form doch wohl ihr Miss¬ 
liches haben müssen, sollte den betreffenden Autoren schon deswegen 
nicht entgangen sein, weil die so stark betonte „grosse Aehnlichkeit“ 
zwischen den Druck- und den Stosscurven bei genauerem Zusehen gar 
nicht einmal die Regel ist. Im Gegentheil. Eine wirklich bestechende 
Aehnlichkeit zwischen menschlicher Stoss- und thierischer Druckcurve 
ist, wie man auch gar nicht anders erwarten kann, eine grosse Aus¬ 
nahme. Fredericq sollte einmal die von seinem Schüler Sarolea 31 
abgebildete menschliche Stosscurve mit einer seiner eigenen Hundedruck- 
eurven vergleichen, oder, um bei den Beispielen zu bleiben, die die Zu¬ 
sammenstellung auf unserer Tafel ermöglicht, wieder die Pferdedruckcurve 
Marey’s (Fig. II.) mit der ausdrucksvollen menschlichen Stosscurve 
(Fig. VII.), die Rech abgebildet hat. Wo bleibt da die Aehnlichkeit? 
Welchem Punkte der Curve Marey’s entspricht beispielsweise der 
Punkt c, der II. Fusspunkt der Stosscurve Rech’s? Sollen wir uns 
aufs Rathen legen? 

Kurz, der Versuch, Druck- und Stosscurven zu identificiren, erscheint 
von vornherein als wenig glücklich. Leicht beweisen lässt sich, dass er 
principiell falsch ist. Das ergiebt folgende einfache Ueberlegung. Wäh¬ 
rend der Austreibungszeit sinkt der Schreibhebel beim Verzeichnen der 
Stosscurve mehr weniger stark ab (Strecke bc der Fig. VI., VII., VIII.) 
weil während dieser Phase der Systole das Herz sich stark verkleinert. 
Von einem entsprechenden Sinken des Hebels während derselben Phase 
kann bei der endocardialen Druckcurve nicht die Rede sein, da während 
des Bluteinstroms in die grossen Gefässe der Druck in den Ventrikeln 
mindestens nicht kleiner werden kann, als in der Verschlusszeit. Alle 
gut ausgeprägten Druckcurven weisen vielmehr darauf hin, dass während 
dieser Periode der endocardiale Druck noch continuirlich wächst. (Ver¬ 
gleiche besonders die Untersuchungen von Frey und Krehl 16 über diesen 
Punkt.) So kommt es, dasä die Oeffnung der Semilunarklappen, die an 
der Stosscurve mit dem Gipfelpunkt zusammenfällt, bei der Druck¬ 
curve mitten in den ansteigenden Schenkel fällt, ohne dort eine erkenn¬ 
bare Marke zu veranlassen. (Es ist das eben jene Thatsache, die nach 
Thaeher Martin zu der „sonderbaren“ Behauptung veranlasste, dass 
in betreff der Eröffnung der Semilunarklappen zwischen den Angaben 
Rolleston’s auf der einen, Edgren’s und Martius’ auf der andern 
Seite ein Widerspruch bestehe. Jener untersuchte Druck-, wir Stoss¬ 
curven.) Wer übrigens an der erwähnten Thatsache selbst noch zweifelt, 
den verweise ich auf die kürzlich erschienene sehr sorgfältige Arbeit 
von Roy und Adami l3 , die eine sehr genaue Vergleichung der gleich¬ 
zeitig geschriebenen Druck- und Stosscurve beim Hunde enthält. Diese 
schönen Curven (S. 176 der gen. Arbeit) zeigen in der That, dass wäh¬ 
rend des systolischen Absinkens der Stosscurve in der Austreibungs- 
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periode (3—4 der Curve A) die Curve des Drucks in genau der glei¬ 
chen Zeit an steigt (3—4 der Cum B). Also nicht nur nicht concor- 
dance complete, sondern voller Gegensatz! 

Es kann daher auch das Vertrauen zu der Beweisführung Edgren’s u 
in Betreff seiner Auffassung des menschlichen Cardiogramms nicht er¬ 
höhen, wenn er ebenfalls zu Gunsten derselben anführt, dass seine Herz- 
stosscurven eine unverkennbare Aehnlichkeit mit den Druckcurven von 
Marey und Chauveau, speciell denen der linken Kammer zeigten. Die 
grosse Bedeutung der wichtigen Arbeit Edgren’s liegt, wie wir sehen 
werden, in den zeitlichen Auswerthungen der gleichzeitig geschriebenen 
Herzstoss- und Pulscurven. Dieselben sind mit einer Sorgfalt und 
Genauigkeit durchgeführt, wie bisher von keinem andern Forscher. Das 
von Edgren gelieferte thatsächlichc Material ist über allem Zweifel er¬ 
haben. Trotzdem kann ich den aus denselben abgeleiteten Schlüssen 
Edgreu’s durchaus nicht iu allen Punkten beistimmen. Die ganze Be¬ 
weisführung Edgren’s für seine Auffassung des Herzbcwegungsmecha. 
nismus steht und fällt mit der Annahme, dass der Punkt f seiner Stoss- 
eurvc (s. Fig. 111.) mit dem II. Ton Zusammenfalle. Eine starke Stütze 
dieser Annahme sieht nun Edgren eben in dem Umstande, dass eine 
der Erhebung f äusserlich ähnliche kleine Erhebung an der Druckcurve 
Marey’s von diesem als vom Scmilunarklappenschlusse herrührend nach¬ 
gewiesen sei. „Diese Erhebung (bei Marey) ist ohne Zweifel mit der¬ 
jenigen identisch, welche ich an meinen Curven mit f bezeichnet habe. 
Hieraus geht hervor, dass die Auffassung Marey’s mit der meinigen 
genau übereinstimmt, obgleich die von uns benutzten Methoden ganz ver¬ 
schieden sind.“ Also auch hier wieder derselbe unsichere Schluss aus 
der blossen Aehnlichkeit der äusseren Form. Das Studium der schon 
genannten gleichzeitig geschriebenen Stoss- und Druckcurven von Adami 
und Roy lässt erkennen, dass auch während derjenigen Phase der Herz- 
thätigkeit, in der der II. Ton zu suchen ist, die Form der Stoss- und 
die der Druckcurve sehr wesentlich von einander abweichen. (Mau ver¬ 
gleiche nur die identischen Punkte 7 und 7 mit einander!) 

Aus alledem geht wohl zur Genüge hervor, dass, wenigstens so 
weit Stoss- und Druckcurven. in Frage kommen, der identificirende 
Standpunkt Fredericq’s unhaltbar ist, wird es klar, was wir von einem 
Schluss zu halten haben, wie dem folgenden: „La grande similitude que 
presentent les tracös recueillis tan tot ä l’interieur (sonde cardiographique, 
sphygmoscope), tantöt ä l’extörieur du coeur (explorateur ä coquille, car- 
diographe) nous montre lo peu d’influence, que la courbe de volume du 
coeur exerco sur le trace du cardiographe. (a. a. 0. S. 78.) 

Stoss- und Druckcurven haben an sich gar nichts miteinander zu 
thun. Sie entstehen auf völlig verschiedene Weise und zeigen nur aus¬ 
nahmsweise und zufällig eine gewisse äussere Formähnlichkeit. Welche 
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Punkte der beiden Curven gleichen Phasen der Herzthätigkeit entsprechen, 
also untereinander identisch sind, das kann niemals aus jener zufälligen 
Formähnlichkeit erschlossen werden. Beim Thier lassen sich die identi¬ 
schen Punkte durch gleichzeitige Aufnahme beider Curven ermitteln 
(Roy und Adami). Der Vergleich der menschlichen Stoss- mit der 
thierischen Druckcurve hat überhaupt wenig Sinn und verleitet nur zu 
falschen Vorstellungen. 

Anders steht es natürlich a priori mit der Frage nach derVergleich- 
barkeit der Curven einer Categorie unter sich. Kann man aus der 
blossen Form der einen Druckcurve auf die andere, der einen Stosscurve 
auf die andere schliessen? Auf die Druckcurven soll hier nicht weiter 
eiogegangen werden. Sie haben ein wesentlich physiologisches Interesse, 
da sie der Natur der Sache nach nur durch das Thierexperiment gewon¬ 
nen werden können. Nur soviel sei erwähnt, dass auch bei ihnen die 
grosse Variabilität der Form auffällig ist. Man vergleiche, um nur die 
allernensten Erzeugnisse dieser Art zn berücksichtigen, den Systolen- 
antheil der cornplicirten, ich möchte sagen, äusserst fein gegliederten 
Druckcurve bei Eoy und Adami mit der in einem einfachen Auf- und 
Niedergang des Hebels bestehenden Curven von v. Frey und Krehl! 
Freilich ist eine Erklärung dieser grossen Formverschiedenheiten durch 
die letzteren Autoren wenigstens angebahnt. Sie geben an, dass dieselbe 
lediglich von der Tiefe abhänge, bis zu welcher die cardiographische 
Sonde in den Ventrikel eingeführt werde. Immerhin beweist gerade die 
Thatsache, dass eine derartige geringe Veränderung der Versuchsanord¬ 
nung genügt, um eine völlige Umgestaltung der Curvenform herbeizu- 
föhren, wie vorsichtig auch hier alle Analogieschlüsse aus der blossen 
Curvenform aufzunehmen sind. 

Da für uns die klinische Verwerthung am Krankenbett das letzte 
Ziel darstellt, so beschränken wir uns auf die Stosscurve des Menschen, 
das Cardiogramm im engeren, klinischen Sinne. Dass die Form auch 
der menschlichen Stosscurven eine ausserordentlich wechselnde ist, sollte 
eigentlich Niemand entgangen sein, der sich mit Cardiographie beschäf¬ 
tigt hat. Die auf der beigefügten Tafel neben einander gestellte Aus¬ 
wahl von menschlichen Stosscurven verschiedener Untersucher (Fig. III. 
bis XII.) mag das veranschaulichen, ln der That ist das auch durch¬ 
aus keine neue Weisheit. Schon Marey macht in seiner Circulation du 
sang, p. 152, dieselbe Bemerkung. Wenn er auch von der unglücklichen 
Vorstellung sich nicht frei machen kann, dass in all’ den verschiedenen 
Stossformen des Menschen „leicht die normalen Elemente der Druckcurve 
des Pferdes wiederzuerkennen“ seien, so muss er doch ausdrücklich ge¬ 
stehen: „Rien n’est plus variö que les formes de la pulsation du coeur 
a l’dtat physiologique. • Er bildet eine grosse Reihe von Stosscurven 
4b, die nach derselben Methode (Explorateur) und mit derselben Trommel- 
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geschwindigkeit an demselben gesunden Individuum aufgenommen wurden. 
Es ist von nicht geringem Interesse, dass unter diesen Curyen Marey’s 
die 3 Haupttypen der von verschiedenen Untersuchern an verschiedenen 
Individuen gewonnenen Formen sich wiedererkennen lassen. (Vgl. Fig. V., 
in der 3 der Typen Marey’s wiedergegeben sind.) 

Von den Neueren betonen Roy und Adami besonders diese Varia¬ 
bilität der Cardiogrammformen (beim Hunde!). Sie bezeichnen dieselbe 
geradezu als endlos (a. a. 0. S. 177). „Whcn it is remembered how many 
and how complicated are the conditions which affect the apex-beat, . . . it 
is vary easy to understand why this form of graphic record of the 
heart’s action varies soo greatly.“ 

AuchEdgren versehliesst sich derselben Erwägung nicht (a.a.O. S. 87). 
Er sagt: „Die mannigfachen Formen, die die Herzstosscurve bei vcrsehie- 
denenlndividuen darbietet, sind leicht zu erklären (d. h. wenn ich recht 
verstehe: Die Thatsache des Vorkommens so vieler verschiedener Formen 
ist leicht zu erklären), wenn man bedenkt, wie viele Factoren bei deren 
Zustandekommen thätig sind. Denn es ist nicht nur die Contraction 
und die Erschlaffung des Herzmuskels an und für sich nebst den dadurch 
bedingten Druckveränderungen im Inneren des Herzens, welche hier mit- 
wirken, sondern hierbei üben auch die verschiedene Lage des Herzens 
in Bezug auf die Brust wand, deren verschiedene Dicke und Nachgiebig¬ 
keit u. s. w. einen beträchtlichen Einfluss aus.“ Daher könne eine durch¬ 
geführte Deutung dieser Curven nur durch eine besondere Untersuchung 
festgestellt werden. 

So wird es verständlich, dass ich gleich in meiner ersten Veröffent¬ 
lichung über das Cardiogramm 1 die Forderung an die Spitze stellte, sich 
endlich von der „mit der Macht alter Gewohnheiten fortwirkenden Vor¬ 
stellung“ frei zu machen, als ob die Form der Curven, namentlich die 
grössere oder geringere Entfernung der einzelnen Zacken von der Abscissen- 
linie von irgend welcher wesentlichen Bedeutung sei. Noch konnte ich 
versuchen, wenigstens meine eigenen Curven durch Abzählen der Fuss- 
und Gipfelpunkte nach Feststellung des I. Tons auf denselben Typus 
zurückzuführen. Aber auch nicht einmal das ist Angesichts der Curven 
Anderer immer möglich. Man vergleiche beispielsweise die Curve vom 
Herzen der Krau Sarafim mit der des Knaben Wittmann (s. Fig. IX. 
und X.), beide durch v. Ziemssen nach derselben Methode aufgenom- 
men. Beginnt man vom Systolenanfang (dem Punkte a bei der Sarafim, 
dem Punkte b bei Wittmann) an, die Fusspunktc zu zählen, so erhalten 
e und d die Nummer 111. Sind sie identisch? Das ist, zieht man die 
Zeitverhältnisse in Betracht, wenig wahrscheinlich. Viel näher läge es 
von vornherein, mit dem Punkte e bei der Serafim den Punkt f bei 
Wittmann zu identificiren. Aber mit welchem Rechte? Und wie finde 
ich denselben Punkt in der so ganz anders geformten Curve Edgren’s 
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(Fig. 111.)? Nur eine besondere Untersuchung, sagt Edgren, kann die 
Widerspräche losen. 

II. Die Methode der Untersuchung. 

Mannigfache Wege sind versucht worden, um das Cardiogramm zu 
deuten. Von den älteren Versuchen, so namentlich von denen Landois' 
sehen wir ganz ab. Dieser Autor ist aus dem Stadium willkürlicher 
Hypothesenbildung nicht herausgekommen. Darum widerspricht eine 
jede seiner zahlreichen Darstellungen der anderen. Wichtiger sind die 
Versuche, Druck- und Stosscurve des Herzens beim Thier, oder Herzstoss¬ 
und Pulseurve beim Menschen gleichzeitig verzeichnen zu lassen und die 
eine durch die andere zu erklären. In ersterer Beziehung sind neben 
den älteren Arbeiten von Chauveau und Mare y, von d’Espine”, von 
Rolleston 1S und Anderen die schon mehr erwähnten ganz nouen Unter¬ 
suchungen von Roy und Adami von Wichtigkeit. Es ist gewiss von 
Interesse, dass diese Forscher, ohne auch nur die geringste Rücksicht 
auf die vorgängigen Veröffentlichungen anderer Untersuchcr zu nehmen, 
zu einer Gesammtanschauung über die Herzaction kommen, die mit der 
weiter unten zu entwickelnden und von mir schon früher vertretenen in 
den wesentlichen Punkten übereinstimmt. Immerhin ist es unmöglich, eine 
ähnliche Untersuchung beim Menschen anzustellen. Die menschliche Stoss- 
curve kann durch den Vergleich mit der gleichzeitig geschriebenen endocar- 
dialen Druckeurve nicht erläutert werden. Vielleicht aber durch die gleich¬ 
zeitig geschriebene Pulseurve? Diesen Weg hat ausser Marey, Fredericq 
und Anderen neuerdings in besonders sorgfältiger Weise Edgren 14 be¬ 
schriften. Wenn Grützner meint, dass die genannten Forscher dadurch 
vor meinen Arbeiten einen gewissen Vorsprung erlangt hätten, so frage 
ich dagegen, ob denn die Deutung des Sphygmogramms feststeht? Der 
äusserst lebhafte Streit, der augenblicklich über die Grundfragen der 
Pulscurvenlehre zwischen Bernstein' 9 , Hürthle 20 und Hoorweg 21 auf 
der einen, Fick 22 , v. Kries 23 , v. Frey und Krehl 16 auf der anderen 
Seite entbrannt ist, muss uns doch wohl zur Vorsicht mahnen. Ich will 
und kann in der Frage, ob die secundären Wellen reflectirter oder recht- 
läufiger Natur sind, nicht Partei ergreifen. Aber so lange dieselbe nicht 
entschieden ist, kann man doch unmöglich aus der Pulseurve Rückschlüsse 
auf das gleizeitig geschriebene Cardiogramm machen. Täusche ich mich 
nicht, so liegt die Sache gerade umgekehrt. „Für das Verständnis des 
Pulses ist es“, sagt v. Frey 16 , „vor allem wichtig, ihn dort zu unter¬ 
suchen, wo er entsteht, nämlich ira Herzen und in der Aorta.“ Das ist 
in Bezug auf die gleichzeitige Aufzeichnung des Druckes gesagt. Es 
gilt aber auch für Herzstosscurve und Sphygmogramm. Von der ge¬ 
sicherten Deutung des menschlichen Cardiogramms aus werden die um¬ 
strittenen Punkte der Pulseurve entschieden werden. Ist die dicrotische 
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Welle von der Peripherie her reflectirt (v. Frey), oder entsteht sie durch 
den Klappenschluss (Edgren und Andere)? Das wird so lange unent¬ 
schieden bleiben, als sich so ziemlich jeder Autor eine andere Vorstel¬ 
lung über den Mechanismus des Semilunarklappenschlusses entwickelt 
und über die Herzbewegungsphase, in welche derselbe fällt. Die kri¬ 
tische Analyse im folgenden Abschnitt dieser Arbeit wird ergeben, in 
wie geradezu erschreckender Weise die Ansichten über diesen Punkt 
noch auseinander gehen. Da ist es denn kein Wunder, wenn in Betreff 
des Pulsbildes jede Ansicht mit demselben Schein von Recht sich ver¬ 
treten lässt, da jede unter den zahllosen, alle denkbaren Möglichkeiten 
erschöpfenden Cardiogrammerklärungen sicher eine findet, auf die sie 
sich stützen kann. Oder richtiger gesagt, jene grosse Zahl untereinander 
und in sich widersprechender Anschauungen von dem Phasenablauf der 
Herzbewegung ist nicht zum geringsten Theile aus dem Bedürniss ent¬ 
standen, im Cardiograram Beweise für den jeweils in der Pulscurven- 
lehre vertretenen Standpunkt zu gewinnen. Es ist das wesentliche Ziel 
dieser Arbeit, den Nachweis zu liefern, dass gerade das Cardiogramm, 
die menschliche Herzstosscurve, unabhängig von jeder Auffassung in der 
Pulslehre, mit Hülfe einer besonderen Methode aus sich heraus befrie¬ 
digend erklärt und mit der allein möglichen Auffassung des Herzmecha¬ 
nismus in Einklang gebracht werden kann. Ist aber auf diesem Wege 
erst Klarheit und Einigkeit über das primum movens des Kreislaufes 
gewonnen, dann werden von hier aus die Widersprüche auch der Puls¬ 
lehre sich erledigen lassen. 

Die Möglichkeit dieses Weges ist aber nur dadurch gegeben, dass 
das Herz ganz bestimmte Momente seiner Thätigkeit an den Herztönen 
erkennen lässt. Wenn das Herz geräuschlos arbeitete, so würde die 
Deutung der Cardiogramme wohl noch lange subjectiv schwankend ge¬ 
blieben sein. Die Möglichkeit, die Momente der Klappenschlüsso im 
Cardiogramm festzulegen, ist es, die das frühere Verhältniss ganz um¬ 
zudrehen beginnt und die noch vor Kurzem klinisch kaum beachtete 
Cardiographie der ganz ins Schwanken gerathenen „Pulslehre“ gegen¬ 
über als festen Boden erscheinen lässt. 

Der Gedanke, der Cardiogrammerklärung eine sichere Unterlage da¬ 
durch zu geben, dass man in demselben durch gleichzeitige Markirung 
der Herztöne die Zeitmomente der Herzklappenschlüsse bestimmt, ist so 
naheliegend, dass die verschiedensten Untersucher selbstständig auf den¬ 
selben verfallen sind. Wirklich ausgeführt hat diesen Gedanken zum 
ersten Male wiederum der ingeniöse Meister aller graphischen Künste, 
Marey, eine Thatsache, die mir früher entgangen war. In seiner Cir- 
culation du sang findet sich S. 127 eine Druckcurve des Pferdes, unter 
der die beiden Herztöne durch Klopfen auf die Membran einer Luft¬ 
kapsel registrirt sind, genau in derselben Weise, auf die Edgren viele 
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Jahre später selbstständig verfallen ist. Aach die von mir ganz unab¬ 
hängig davon ausgebildete Methode ist dem Verfahren Marey’s und 
Edgren’s sehr ähnlich. Der Unterschied besteht nur darin, dass jene 
beide Herztöne zugleich markiren, während ich es aus Gründen der Ge¬ 
nauigkeit vorziehe, immer nur den einen oder den andern Herzton zu 
registriren. 

Wenn Marey die Methode nicht weiter verfolgt und ausgebildet hat, 
so liegt das wohl daran, dass er dieselbe mit dem „persönlichen Fehler“ 
der Psychopbysik behaftet glaubt. Zwar werde dadurch der Rhythmus 
an sich nicht geändert. Es sei also möglich, auf diese Weise Systolen- 
nnd Diastolendauer zu bestimmen, nicht aber die wirkliche Lage 
der Töne im Cardiogramm. Wie man sieht, leistet für Marey 
die Methode nicht mehr und nicht weniger als für Donders, der in der¬ 
selben Weise, nur ganz ohne Rücksicht auf das Cardiogramm, die 
Systolendauer bestimmte. Anders liegt die Sache bei Landois 24 , der 
zwar ebenfalls in der Lage der Herztöne im Cardiogramm einen Beweis 
für seine Auffassung desselben sieht, eine wirkliche Registrirung aber 
gar nicht versucht hat. Bei ihm kommt es lediglich auf die, wie wir 
sehen werden, äusserst unsichere Schätzung heraus, mit welcher Phase 
der sichtbaren Hebelbewegung der betreffende Ton zusammenfällt. 

In neuester Zeit haben, ohne etwas von einander zu wissen, ausser 
mir Bramwell und Murray 25 in Edinbarg, Edgren 14 in Stockholm 
and Hoorweg 21 in Utrecht Herztonregistrirungcn ausgeführt. Der 
letztere nur ganz gelegentlich und ohne sich über die möglichen Fehler 
der Methode überhaupt Gedanken zu machen. Auch Edgren hat sich 
anf eine selbstständige Begründung der Methode nicht eingelassen. 
Ebenso, wie Marey, registrirt er beide Herzstöne gleichzeitig. Ich 
werde darauf zurückzukommen haben, dass ich die Verlegung des II. Tons 
auf den Punkt f seiner Curve (s. Fig. No. 3) nach meinen eigenen Re- 
gistrirungen nicht für bewiesen halte. 

Bram well und Murray waren die einzigen, die ausser mir auf den 
Gedanken verfielen, die Leistungsfähigkeit der Methode vor ihrer Anwen¬ 
dung erst zu prüfen. Sie waren so erstaunt über die von ihnen gefun¬ 
dene Thatsache des Fehlens jeder Uebertragungszeit (des psychical loss) 
bei der Markirung rhythmischer Gehörseindrücke, dass sie die Thatsache 
selbst zum Gegenstand einer besonderen Veröffentlichung machten, noch 
ohne die Anwendung der Methode auf die Cardiographie schon versucht 
oder durchgeführt zu haben. Ebenso wenig wussten sie eine psychophy¬ 
sische Erklärung jener Thatsache zu geben. 

Meine eigene Deutung der Herzstosscurve des Menschen beruht ganz 
auf der selbstständigen Ausbildung und Anwendung jener Methode, nach¬ 
dem geeignete Vorversuche mich ebenfalls von der „anfänglich über¬ 
raschenden* Thatsache uberzeugt hatten, dass es möglich sei, rhythmische 
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Gehörseindrücke ohne Zeitverlust zu registriren. Es gelingt, die wirkliche 
Lage der Herztöne — allerdings nur bei Individuen mit durchaus regel¬ 
mässiger Schlagfolge des Herzens — im Cardiogramm mit grosser Genauig¬ 
keit zu bestimmen. Die Resultate der bei einer grossen Zahl von Individuen 
vorgenommenen Versuche fielen durchaus constant und eindeutig aus. 
Die Entscheidung über die wichtigsten Punkte der Cardiogrammlehre 
war damit gewonnen. Trotzdem hat gerade diese Methode die mannig¬ 
fachsten Angriffe erfahren müssen. Der auffälligste stammt von Leon 
Fredericq. Ich muss auf denselben etwas näher eingehen aus dem¬ 
selben Grunde, der mich veranlasst hat, gegen jene Figur desselben 
Autors Protest zu erheben, die den Anlass zu dieser Arbeit gegeben hat. 
Qui tacet, consentire videtur.' 

Der verdiente Lütticher Physiologe erklärt nämlich 6 die genannte 
Methode nicht nur für überflüssig, sondern sogar für schädlich. Er 
ist geneigt, gerade ihr die groben Fehler und Widersprüche aufzubürden, 
die seine bereits besprochene Figur sinnfällig machen soll. Er sagt in 
einer kurzen Mittheilung an das Centralblatt für Physiologie, 1888, 
No. 1: «Die Anwendung des Signales scheint mir eine Complication 
des Experimentes, welche nur zur illusorischen Präcision führen kann. 4 
Die durch ihn selbst geübte «blosse Schätzung“ sei entschieden vor¬ 
zuziehen. (ln der sehr ausführlichen Arbeit: La pulsation du coeur 
chez le chien. Travaux du laboratoire. Tome II. 1888, heisst es 
S. 82 nicht minder bestimmt: «J'avoue eependant, que l'emploi 
d'un signal me parait compliquer inutilement l'experience et v in- 
troduire un elöment additionel d’im ertitude. Je prüfe re le procede 
beaucoup plus simple, qui consiste ä ausculter les bruits du coeur tout 
en suivant des yeux les mouvements de la plume du cardiographe et ä 
chercher ä etablir la coi’ncidence de la Sensation acoustique et de la 
Sensation visuelle.) Ich muss gestehen, dass diese Behauptung Fredericq’s 
einigermassen überraschend wirkt — ungefähr ebenso, wie wenn Jemand 
ernsthaft behaupten wollte, bei Untersuchung der Erweiterungsfähigkeit 
des Thorax stelle die Anwendung des Bandmaasses eine unnütze Com¬ 
plication dar, die nur zu einer Scheinpräeision führen könne. Er ziehe 
die blosse Schätzung vor! Dass das nicht ungerecht ist, lässt sich 
leicht beweisen. 

Wichtige Fragen der Lehre von der Herzbewegung werden immer 
streitig und subjeetiver Willkür in der Auffassung Preis gegeben blei¬ 
ben, wenn es nicht gelingt, die Lage der Klappenschlüsse genau zu be¬ 
stimmen. Die Angaben der Autoren, die sich auf blosse Schätzung ver¬ 
lassen, sind aber sämmtlich ungenau. So sagt Landois, er finde, 
«dass der erste Herzton erschallt, während gleichzeitig der Hebel die 
Strecke bc registrirt.“ Und Fredericq selbst sagt, man höre den 
Anfang des zweiten Tones bei c, folglich müsse man den zweiten Ton 
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auf die absteigende Linie e f verlegen, aber mehr nach der zweiten Hälfte 
derselben hin. Hier sei auch die Erhebung zu suchen, die der Bewe¬ 
gung des Klappenschlusses entspreche, nämlich die mit dem Punkt f be¬ 
ginnende Undulation *). Welcher Punkt des Cardiogramms entspricht 
denn nun dem Klappenschluss? Der Punkt e, wo der Ton gehört wird? 
oder die ganze Linie e f? oder mehr die „zweite Hälfte derselben“? 
oder endlich der Punkt f, der am Beginn der „Klappenschlusszacke“ 
liegt? Soviel ist richtig, das ist nicht einmal Scheinpräcison! 

Was leistet nun dem gegenüber die Markirmethode? In Folge 
eines von psychophysischen Erwägungen ausgehenden Zweifels, der von 
anderer Seite rein theoretisch gegen ihre mögliche Leistungsfähigkeit 
ausgesprochen wurde, sah ich mich gezwungen 2 ”- 3 , dieselbe noch einmal 
einer besonderu Experimentalkritik zu unterwerfen. Es ergab sich nicht 
nur mit völliger Sicherheit die behauptete Leistungsfähigkeit der Me¬ 
thode; auch die psychophysische Grundlage derselben liess sich jenen 
theoretischen Bedenken gegenüber zum ersten Mal in völlig befriedigen¬ 
der Weise aufklären. Ich kann das damals Gesagte hier nicht noch ein¬ 
mal wiederholen. 

Nur einige wenige Bemerkungen zu dieser theoretischen Seite der 
Sache kann ich nicht umgehen. Wenn es auch für die praktische Aus¬ 
übung der Methode gleichgültig seiu mag, wie man sich die Thatsache 
zurechtlegt, dass rhythmische Markirungen ohne Zeitverlust möglich sind, 
so sollten doch diejenigen Autoren, die principiell über Werth oder Un¬ 
werth der Methode mitzusprechen und mitzuurtheilen sich berufen fühlen, 
von jener psychophysischen Begründung wenigstens Kenntniss nehmen. 

Wenn Hermann 3 '’ in einem Referat über meine graphischen Unter¬ 
suchungen meint, dass die Bedenken betreffs der Genauigkeit der Mar¬ 
kirmethode von mir nicht genügend gewürdigt seien, so darf ich diesem 
Vorwurf gegenüber wohl die nicht unbescheidene Bitte aussprechen, meine 
oben erwähnte sehr ausführliche experimentelle und theoretische Kritik 
jenes Verfahrens (Ueber die Hcrztonregistrirung. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. XV. Heft 5 u. 6. 1888) wenigstens nachträglich einmal zu lesen. 
£s wird sieh dann zeigen, wie wenig es zutrifft, wenn Hermann* 9 
noch neuerdings gelegentlich eines Referates über die gleich zu be¬ 
sprechende wichtige Arbeit v. Zicmssen’s sagt, der letztere habe „die 
Reaktionszeit“ bei der akustischen Markirung zu ca. 0,01 Secundc an- 

*) Wörtlich S. 84: „Sauf une exception toutes les personnes consuitees ont 
place ce debut (des II. Tons) au point e.“ — „C est dono bien pour moi, comme 
pour Jlarey sur la ligne de descente e f. et plutöt vers la seconde moitie de eette 
l'gne, qu’il faul placer le sccond bruit du coeur et par suite la fertneluro dos val 
'ules sigmoides. C'est la aussi qu’il faul cberchor l'ondulatiun qui peut corresporidro 
m mouvement de elöture des valvules. Cette ondulation est marquee de la lettre f, “ 
lergl. ule Figur 1. 
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genommen. Eine Reactionszeit von 0,01 Secunde giebt es nicht. Wo 
wirkliche Reactionen ins Spiel kommen, sind die Zeitverluste beträcht¬ 
lich grösser. Das wesentliche Ergebniss jener psychophysischen Unter¬ 
suchung besteht ja gerade in dem Nachweis, dass die akustische 
Markirmethode nur darum innerhalb sehr enger, praktisch zu 
vernachlässigender Fehlergrenzen genau ist, weil es sich 
dabei um „Reactionen“ gar nicht handelt. (Vergl. auch Krae- 
pelin: Zur Methodik der Herztonregistrirung. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1888. No. 33.) 

Noch weniger trifft folgende kritische Bemerkung Hermann’s 
zu, die er bei Besprechung der Arbeit Edgren’s macht. Dieser Autor 
beruft sich in Betreff der Fehlergrenzen bei der Markirung der Herztöne 
auf Donders. „Hier liegt ein Missverständniss vor, dem Ref. auch in 
mündlichen Erörterungen häufig begegnet ist. Es kommt nicht auf die 
Coincidenz mit dem Rhythmus an, welche genau genug sein wird, son¬ 
dern auf die absolute Grösse des Intervalls zwischen Vorgang und Re¬ 
gistrirung. Wenn wir rhythmische Vorgänge, die auf der Sonne sichtbar 
sind, registriren, so werden wir die Periode genau treffen, unterliegen 
aber constant einer Verzögerung von 8 Minuten. Das Verfahren (die 
akustische Markirmethode) kann also sehr genau sein zur Bestimmung 
der Intervalle beider Herztöne, aber vielleicht nicht zur Markirung der¬ 
selben auf der cardiographischen Curve.“ Richtig ist es, dass es nicht 
gerade glücklich war, wenn Edgron sich auf die Vorversuche von Don¬ 
ders beruft, der die Frage, um die es sich hier handelt, nämlich die 
Lage der Herztöne im Cardiogramm zu bestimmen, garnicht gestellt hat. 
Abgesehen davon, trifft die kritische Bemerkung Hermann’s die Me¬ 
thode der Herztonregistrirung keineswegs. Das Missverständniss ist reich¬ 
lich auf seiner Seite. Der Einwand, den er macht, ist, wie man sieht, 
genau derselbe, der Marey abhielt, die Methode genauer auszubilden. 
Dabei übersieht Hermann völlig, dass jene psychophysische Begrün¬ 
dung sich gerade auf den experimentellen Nachweis stützt, dass — bei 
Registrirung rhythmischer Reize — eben die „absolute Grösse des Inter¬ 
valls zwischen Vorgang und Registrirung“ bis auf kleine positive oder 
negative Registrirfehler = 0 ist. Auf dieser Thatsache beruht die 
Möglichkeit der genauen Bestimmung der Herztöne auf der cardiogra¬ 
phischen Curve. Diese Thatsache ist experimentell fcstgestellt, ausser 
durch Bram well und mich durch die gleich zu besprechende, auch 
Hermann wohlbekannte Arbeit von v. Ziemssen und v. Maxiroo- 
witsch. Theorie hin, Theorie her. Nur wer experimentell nachweist, 
dass diese Versuche falsch sind, dass die behauptete Thatsache eben 
keine Thatsache ist, hat das Recht, die akustische, Markirmethode zu 
bemängeln. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Epikritische Beiträge zur Lehre von der Herzbewegung. 


125 


Auch Fredericq gegenüber muss ich noch eine längst bekannte 
psychophysische Erfahrung hervorheben, die zu beachten keinem der 
Autoren eingefallen ist, die aus dem beobachteten Zusammenfällen einer 
bestimmten Phase der Hebelbewegung mit dem II. Ton die Lage des 
letzteren in der Curve glaubten erkennen zu können. Ehe ein der¬ 
artiger Schluss bindend wäre, muss offenbar die Vorfrage erledigt sein, 
ob gleichzeitig entstehende Gehörs- und Gesichtsreize gleich¬ 
zeitig zum Bewusstsein kommen. Das ist selbstverständlich, wird 
man sagen. Das ist nicht selbstverständlich, muss ich erwidern. Exner* 9 
bat schon vor längerer Zeit diese Frage experimentell untersucht und ge¬ 
funden, dass beispielsweise der Schall eines elektrischen Funkens um 
eine messbare Zeit früher gehört, als der Funke selbst gesehen wird. 
Wie gross ist etwa diese Differenz? Das ist nach Exner nicht leicht 
zu entscheiden. Er sagt: 

„Bei der Unsicherheit der Beurtheilung ist es nicht möglich, genau 
die Zeit anzugeben, um welche ersterer Reiz (der akustische) später er¬ 
folgen muss, um mit letzterem (dem optischen) gleichzeitig zu erschei¬ 
nen, doch dürfte dieselbe zwischen 0,04—0,06 Secunde liegen.“ Das heisst 
auf unsere Verhältnisse angewendet, wenn im Bewusstsein der II. Herzton 
mit dem Punkte e sich deckt, so muss man vom Punkte e 0,04—0,06 Sec. 
zurückrechnen, um den Punkt zu finden, der wirklich dem II. Ton ent¬ 
spricht. Hätte Fredericq zufälligerweise aus irgend einem Grunde den 
11. Ton an der Curve um etwa eben so viel zurückgerückt, als er ihn 
(offenbar der Analogie mit der Marey’schen Druckcurve zu Liebe) vor 
den wirklich beobachteten Punkt vorgerückt hat, so wäre er ungefähr 
gerade auf das Richtige gestossen. Das eben hervorgehobene psycho¬ 
physische Moment wird für uns von Wichtigkeit werden bei der Beur¬ 
teilung der Curven Edgren’s. Auch Edgren verlegt, wie weiter unten 
ausführlich besprochen werden wird, den II. Ton meiner Meinung nach 
zu weit nach vom. Er stützt sich dabei unter anderem auf dieselbe 
„Schätzungsmethode“ wie Fredericq. Er sagt: „Wenn man eine grössere 
Zahl von Herzstosscurven geschrieben und also mit den Bewegungen des 
Schreibhebels sich vertraut gemacht hat, braucht man nur das Ohrstück 
des Stethoskops in den Gehörgang zu setzen und die Bewegungen des 
Schreibhebels genau zu beobachten. Man sieht dann sehr dentlich, wie 
der Anfang der grossen Steigung eben in demselben Augenblick statt- 
fir.det, als der I. Herzton gehört wird, sowie dass der II. Herzton in 
dem Moment klingt, wo der Schreihebel einen kleinen Knick macht, 
seitdem er schon fast vollständig auf die Anfangslage herabgesunken ist“ 
(Punkt f Pig. II.), Auf Grund der psychophysischen Experimente Ex- 
uer’s müsst« man aber, um den wahren Punkt zu finden, 0,04—0,06 Sec. 
vom Punkte f zurückrechnen. Sicher wird das Resultat dann ge- 
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nauer. Wird es auch genau? Leiderlässt sich das nicht sagen. Beider 
Complicirtheit des psychischen Vorganges (Deckung der Eindrücke zweier 
verschiedener Sinnesgebietc) ist die Grösse des begangenen Schätzungs¬ 
fehlers unsicher und schwankend. Exner selbst giebt obige Zahlen ja 
auch nur hypothetisch und annäherungsweise. 

Da ist es denn von grösster Wichtigkeit, dass bei der akustischen 
Markirmethode die möglichen Fehler viel kleiner sind. Dazu kommt als 
wesentlicher Vortheil, dass die höchstens 0,03 Secunde betragenden 
Fehler nicht einsinnig sind, sondern sowohl positive wie negative 
Werthe annehmen können. Sie gleichen sich also gegenseitig aus, 
d. h. die Marken oscilliren um einen mittleren Punkt, der mit grosser 
Schärfe als der wirklich genau dem Ton entsprechende sich erkennen 
lässt. 

Ich verweise in Betreff aller dieser Punkte wiederholt auf meine 
früheren Ausführungen. Hier und heute kommt es uns nicht sowohl 
auf die psychophysische Begründung als auf die ganz praktische Frage 
an: Lässt sich rein empirisch — ganz abgesehen von jeder theoretischen 
Auffassung der Sache — auf experimentellem Wege beweisen, dass die 
akustische Markirmethode innerhalb praktisch irrelevanter Fehlergrenzen 
genau ist? Da ist es denn von grosser Wichtigkeit, dass inzwischen, 
wie schon bemerkt, die die Markirmethode begründenden Experimente 
durch die Herren v. Ziemssen und v. Maximowitsch nachgeprüft 
und durchaus bestätigt sind. Diese Bestätigung fällt um so mehr ins 
Gewicht, als der berühmte Münchener Kliniker mit viel vollkommncren 
Apparaten arbeiten konnte, als sie mir zu Gebote standen. 

Auch der ärgste Skeptiker wird angesichts der von v. Ziemssen 
veröffentlichten Curve Fig. B. (S. 8) jeden Zweifel gegen die unbedingte 
Zuverlässigkeit der rhythmischen Markirmethode an sich fallen lassen 
müssen. Allerdings ist cs wichtig, immer wieder darauf hinzuweisen, 
dass diese, ich möchte sagen, fast mathematische Präeision nur erzielt 
werden kann, wenn der primäre Rhythmus absolut genau ist. Das ist 
nun der Rhythmus der Herzaction wohl nie. Selbst bei der scheinbar 
regelmässigsten Herzbewegung schwankt die Dauer einer ganzen Herz¬ 
revolution (von einem I. Ton bis zum anderen) um mehrere Hundertstel 
Secunden hin und her. Da diese Thatsache noch verhäitnissmässig wenig 
betont worden ist, schalte ich einige diesbezügliche Zahlenreihen ein. 
Dieselben sind Ausmessungen mehrerer meiner Curven entnommen, die 
Herr Dr. Havel bürg schon vor längerer Zeit ausgeführt, aber noch 
nicht veröffentlicht hat. Sie stammen von gesunden Individuen mit 
scheinbar ganz regelmässiger Herzaction, die an die Untersuchung ge¬ 
wöhnt, während derselben sich im Zustande völliger Gemüt’hsruhe be¬ 
fanden. 
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Dauer mehrerer aufeinander folgender ganzer Herzrevolu¬ 
tionen, gemessen vom 1. Ton bis zum I, Ton. 

I. Blum. Laloratoriumsiliener, 25 Jahre alt, absolut gesunder, sehr ruhiger Mensch. 


Versuch a. 

Versuch b. 

V ersuch c. 

Secunden. 

Secumien. 

Secunden. 

0.87 

0,85 

1,00 

0,92 

0,81 

0.98 

0,91 

0,85 

1.00 

0.94 

0.83 

0,96 

0.89 


0,89 

0,88 


0.89 

0,88 


0.88 

0,91 


0.91 

0,90 


0,97 

0,92 


0,94 

0,90 




In diesen 3 Versuchen schwankte also bei einem und demselben 
Menschen die Gesarnmtdauer der Herzrevolution zwischen 0,87 und 0,94, 
also um 7 Hundertstel Secunde, zwischen 0,81 und 0,85, also um 4 Hun¬ 
dertstel Seeunde. zwischen 1,0 und 0,88, also gar um 12 Hundertstel 

Sekunde, 


billige andere Beispiele: 


2. Beiersdorf. 

8. WollT, 

16 Jahre. 

Keconvalesrent von Morbiden. 

Versuch a. 

Versuch b. 

Secunden. 

Secunden. 

Secunden. 

0,72 

0.68 

0.68 

0.76 

0.68 

0.68 

0,77 

0,62 

0,59 

0.77 

0.62 

0.58 

0,81 

0,68 

0.58 

0.77 

0.60 

0,61 

0,75 

0,62 

0.61 

0.76 

0,64 

0,57 

0,82 

0.65 

0.60 

0,75 

0,68 



0.78 

0,85 

0.74 

0,70 

0,74 

0,79 

0,70 

0.70 

0,76 

In der langen Reihe von 19 Herzpulsen des Petersdorf sind 0,72 
und 0,82 die Grenzzahlen. 

Die regelmässigste Herzaction zeigt Wolff. In Versuch a schwankt 
dieselbe nur zwischen 0,62 und 0,65, also nur um 3 Hundertstel Secunden, 
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während sie zu einer andern Zeit (Versuch b) auch etwas grösser gefun¬ 
den wurde. 

Zählt man im Fall Wittmann bei Ziemssen die ganzen Herzrevo¬ 
lution ab, so finden sich entsprechende Schwankungen. Es ist daher 
nicht zu verwundern, sondern in der Natur der Sache begründet, wenn 
die Marke bei der Herztonregistrirung nicht immer mit der mathematischen 
Genauigkeit auf dieselbe Stelle des Cardiogramms fällt, die im Vorver¬ 
such bei mechanisch erzeugten, absolut rythmischen Geräuschen erreicht 
wird. Es war deshalb, wie ich gezeigt habe, für die Frage nach der 
Anwendbarkeit der Registrirmethode in der Cardiographie besonders 
wichtig, zuvor frei aus der Hand erzeugte möglichst rhythmische 
Reihen von Gehörseindrücken zu registriren. Dabei zeigt der primäre 
Rhythmus etwa dieselben Schwankungen, wie die Herzaction. Was dort 
erreicht wird, muss daher auch hier möglich sein. Nicht mehr, aber 
auch nicht weniger. Ich habe diese Einschränkung von vornherein 
ausdrücklich hervorgehoben, um auch den Schein einer Scheinpräcision 
zu vermeiden. 

Wenn aber trotz dieser Einschränkung die Methode als bis auf we¬ 
nige Hunderstel Secunden genau sich erweist, so liegt das daran, dass 
die Maxima und Minima jener Schwankungen bei sogenannter regelmässi¬ 
ger Herzaction niemals unmittelbar aufeinanderfolgen, sondern vielmehr 
durch Uebergänge von einander getrennt sind. Führt man nun, was 
immer nöthig ist, eine längere Registrirreihe aus, so sieht man, wie das 
auch die Zierassen’schen Curven zeigen, dass die Marken bald um 
ein weniges vor, bald hinter, bald auf einen mittleren Punkt fallen. 
Dieser selbst ist der gesuchte. Ich schliesse mit den Worten von 
v. Ziemssen: „Nachdem dieselbe Frage nun von drei Seiten in gleichem 
Sinne beantwortet ist, kann wohl kein Zweifel mehr an der Zulässigkeit 
der Markirmethode bei der Auscultation der Herztöne aufkommen.* 

Damit ist für die Cardiographie ein ganz bestimmter Standpunkt 
gewonnen, der sich nicht wohl mehr ignoriren oder einfach fort¬ 
schieben lässt. 

Mag die Form der Cardiogramme noch so verschieden sein, es giebt 
ein Mittel, in jedem dieselben markanten Punkte der Herzbewegung zu 
bestimmen. Wenn an verschieden gestalteten Curven, deren „Undula- 
tionen“ oder Zacken einfach von der ersten bis zur letzten übereinstim¬ 
mend numerirt sind, von der Marke des II. Tons verschiedene Num¬ 
mern getroffen werden, so folgt daraus nicht, dass eine der Markirungen 
falsch sein muss oder dass die Methode, wie Fredericq will, wider¬ 
sprechende Resultate liefert. Es folgt vielmehr mit zwingender Noth- 
wendigkeit, dass jene beiden verschieden numraerirten Punkte identische 
Stellen der beiden Cardiogramme sind. Jetzt tritt die Ungereimtheit 
jener kritischen Figur Löon Fredericq’s scharf hervor. Wenn bewiesen 
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ist, dass in der Hundecurve von der Form, wie sie Fredericq seinen 
Betrachtungen zu Grunde legt, der mit Marey’s Namen ausgezeichnete 
Pankt e (s. Fig. 1) dem II. Ton entspricht, dann sind der II. Fusspuukt 
im menschlichen Cardiogramm von der Form meiner Curven (s. Fig. VI.) 
und jener Punkt identische Punkte. Die Aufgabe wird nunmehr, zu er¬ 
klären, warum in einem Falle dieselbe Phase der Herzbewegung, die vom 
Beginn des I. bis zum II. Ton reicht, also die Phase zwischen den Klap- 
pensehliissen, ein Bewegungsbild von der einfachen Form einer durch 
einen Gipfel getrennten auf- und absteigenden Linie, das andere Mal das 
mehr complicirte Bild des Anstiegs und des «Plateaus mit den Undula- 
tionen“ giebt. Ist das der Ausdruck eines wesentlichen Unterschiedes 
in der Mechanik der Systole bei Hund und Mensch, oder liegt demselben 
nur eine zufällige Verschiedenheit der Versuchsbedingungen, der ange¬ 
wandten Schreibeapparate oder dergleichen zu Grunde? 

So wird es verständlich, wenn ich gleich in meiner ersten Veröffent¬ 
lichung die Forderung aufstellte, dass in jedem zu discutirenden Cardio- 
graram, das von andern, akustisch bereits bestimmten Stosscurven in der 
Form irgendwie abweicht, die Lage der Herztöne nicht blossen Vermu- 
thungen überlassen bleiben darf, sondern jedes Mal von Neuem 
wieder bestimmt werden muss. Nur die Erfüllung dieser Forderung 
sichert den Erwerb eines unter sich vergleichbaren graphischen Urkunden¬ 
materials. Wenn ein geübter und zuverlässiger Untersucher in einer von 
ihm registrirten Herzstosscurve unter den Bedingungen der Methode (ge- 
gügende Regelmässigkeit in dor Schlagfolge des untersuchten Herzens), 
die Punkte der Klappenschlüsse festgelegt hat, so überliefert er damit 
der Beurtheilung und Vergleichung ein einem Joden zugängliches, akten- 
mässiges Material, dessen Werth nicht wohl mehr aus beliebigen Erfah¬ 
rungen an Curven anderer Form bestritten werden kann. 

Schliesslich will ich nicht zu erwähnen unterlassen, dass Rech unter 
Friedrich Müller’s Leitung bei «einer grossen Zahl“ von Herzton- 
registrirungen an Curven von derselben Form, wie die meinigen (s. 
Fig. VII.) genau dieselben Punkte, wie ich, nämlich a für den I., c für 
den II. Ton gefunden hat, sowie, dass Kriege und Schmall 43 bei Nach¬ 
prüfung der Methode in der Strassburger Klinik zu genau den gleichen 
Resultaten gekommen sind. 

III. Kritik der Anschauungen über die Herzbewegung ohne 
Rücksicht auf die Cardiographie. 

Nach dem Vorstehenden ist es begreiflich, dass vor Einführung der 
acustischen Markirmethode die Cardiographie wenig zur Klärung und 
Vertiefung unserer Anschauungen über die feineren Vorgänge der Herz¬ 
bewegung beigetragen hat. Im Gegentheil. Wenn vielfach äusserst un¬ 
klare Qnd in sich widerspruchsvolle Vorstellungen von dem Mechanismus 

ZtJuclu. t Uh. Hedlcio. Bd. XIX. H. lu. 2. 9 
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und dem Phasenablauf der Horzbewegung die Köpfe beherrschen und die 
Darstellungen in den Büchern wenig genussreich machen, so ist das 
sicher zum grössten Thcil eine Schuld der Cardiographie. Da es bis 
vor kurzem an jedem sicheren Beweis für die Lage der markanten Punkte 
im Bewegungsbilde des Herzens fehlte, stand jede subjective Auffassung 
frei. Und da die Bewegungsbilder eine äusserste Mannigfaltigkeit zeig¬ 
ten, so las man aus ihnen die allerverschiedensten Vorstellungen über 
den Phasenablauf der Herzaction heraus. Nur zu leicht vergass man, 
dass es physikalische Gesetze und bereits auf anderem Wege sicher fest¬ 
gestellte physiologische Thatsachcn giebt, mit denen die Deutung des 
Cardiogramms nicht in Widerspruch gerathen darf. Eine epikritische 
Bearbeitung unseres Gegenstandes sieht sich daher vor die ganz bestimmte 
Aufgabe gestellt, zu untersuchen, welche Vorstellungen vom Mechanismus 
und vom Phasenablauf der Herzbewegung denn überhaupt — unabhängig 
von der Cardiographie — möglich seien. Auch hier kann wieder 
einmal nur die richtige und erschöpfende Fragestellung uns weiter brin¬ 
gen. Nur so werden die in der Cardiographie vorliegenden scheinbaren 
Widersprüche ihre gemeinsame Lösung finden. 

Ich habe die verschiedenen möglichen Annahmen über den Phasen¬ 
ablauf des arbeitenden Herzens, die übrigens sämratlich in der Literatur 
auch wirklich ihre Vertreter gefunden haben, in einer Anzahl ganz 
schematisch gehaltener Diagramme übersichtlich zusammengestellt. Um 
Missverständnissen vorzubeugen, muss ich ausdrücklich hervorheben, dass 
der Einfachheit wegen auf die von den betreffenden Autoren angegebenen 
relativen Zeitgrössen der einzelnen Phasen keine Rücksicht genommen 
ist. Nur auf die Aufeinanderfolge der Phasen, sowie auf die Beziehung 
derselben zu dem Spiel der Klappen und der zeitlichen Lage der Herz¬ 
töne kommt es hier an. (S. Tafel II.) 

Die einfachste Vorstellung findet im Diagramm No. I. ihren Aus¬ 
druck. Sie stammt im Wesentlichen aus der vorcardiographischen Zeit 
und ist von Volk mann und Donders ausdrücklich als die Grundlage 
ihrer Berechnungen der Phasendauer der Herzenbewegung hingestellt 
worden. Auch heute noch darf dies Diagramm als der zutreffende Aus¬ 
druck derjenigen Vorstellungen gelten, die die meisten, von den Finessen 
der Cardiographie unberührt gebliebenen Aerzte über den Phasenablauf 
der Herzaction aus ihrer Studienzeit mitbringen und ihren physiologischen 
und pathologischen Betrachtungen zu Grunde legen. Das Diagramm be¬ 
sagt, dass die Systole im alten klassischen Sinne, d. h. die Contractions- 
zeit der Ventrikel mit dem Beginn des I. Tons anhebt und mit dem 
II. Ton endigt; ferner dass folgende vier logisch zu trennende Momente: 

1. Ende der Contraction der Ventrikel und Beginn der Erschlaffung, 

2. Ende des Blutausstroms aus den Ventrikeln, 3. Schluss der Serai- 
lunarklappen, 4. II. Herzton zeitlich zusamraenfallen; weiter, dass die 
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Zeit vorn II. Ton bis zum Beginn des I. Tons mit der Diastole im 
alten Sinne, d. h. mit der Zeit zusammenfällt, während welcher die 
Ventrikel erschlaffen und erschlafft bleiben; dass in die letzte Zeit 
der Diastole in diesem Sinne die Systole der Vorhöfe fällt und endlich, 
dass der Ausdruck .Pause“ sich auf die Bewegungsvorgänge am Ge- 
sammtherzen bezieht, folglich die Zeit bezeichnet, während welcher das 
gesammte Herz ruht, also die Zeit vom Ende der Systole ventriculorum 
bis zum Beginn der Systole atriorum. Schliesslich sei noch bemerkt, 
dass dies Schema den Bewegungsablauf beider Herzhälften als völlig 
synchron voraussetzt. 

Fast jeder der genannten Punkte ist nun in den verschiedensten 
Combinationen theils bestritten, theils anders aufgefasst worden. 

Gehen wir zum Diagramm No. II. über. An demselben kommt zu¬ 
nächst die Thatsache zum prägnanten Ausdruck, dass die Systole ventr. 
in mindestens zwei scharf zu trennende Zeitabschnitte zerfällt, in die 
Verschlusszeit und in die Austreibungszeit. Wer die cardiographischen 
Arbeiten der letzten Jahre verfolgt hat, weiss, dass in dieser Theilung 
der Systole einmal der gesichertste, dann aber auch der werthvollste 
Erwerb liegt, den die Lehre von der Herzmechanik in der neueren Zeit 
zu verzeichnen hat. 

Da sich im Laufe dieser Arbeit keine bessere Gelegenheit darbieten 
wird, so möchte ich an dieser Stelle einige Bemerkungen über diesen 
Punkt einflechten. 

Obgleich die Existenz einer „Verschlusszeit“ schon lange feststeht, 
war den Physiologen und Aerzten die grosse Bedeutung, die derselben 
in der Herzmechanik und besonders für die Lehre vom Herzstosse zu¬ 
kommt — abgesehen von einer gelegentlichen Bemerkung Landois’ — 
merkwürdigerweise ganz entgangen. Es lässt sich das wohl nur durch 
den Umstand erklären, dass diese Entdeckung gelegentlich sphygmo- 
graphischer Untersuchungen gemacht wurde, und dass sie den meisten 
Autoren auch nur für die Pulslehre Bedeutung zu haben schien. Aller¬ 
dings hatte Marey schon 1863 bei Vergleichung der gleichzeitig ge¬ 
schriebenen Druckcurven des linken Ventrikels und der Aorta beim 
Pferde bemerkt, dass der Beginn der letzteren dem Beginn der ersteren 
um etwa ein Zehntel Secunde nachfolgt und diese „Verzögerung des 
Aortenpulses gegen den Herzpuls“ ganz richtig durch die Zeit .erklärt, 
die der Ventrikel gebraucht, um den Aortendrnck zu überwinden und 
die Semilunarklappen zu öffnen. Aber dieser directe, an der Druckcurve 
unmittelbar ablesbare Beweis für die „Verschlusszeit“ ist so gut wie 
gar nicht beachtet worden. Marey selbst sah offenbar das Hauptinter¬ 
esse dieser Thatsache ebenfalls in ihrer Beziehung zur Pulslehre. Er 
spricht weiterhin nur von einem „retard du pouls sur la systole“ und 
lehrt denselben von dem ganz anders begründeten retard der verschie- 
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denen Arterienpulse untereinander unterscheiden. Die späteren selbst¬ 
ständigen Entdecker der Verschlusszeit finden dieselbe auf dem Umwege 
der Rechnung. Schon Donders hatte den Zeitunterschied experimentell 
bestimmt, der zwischen dem Beginn des I. Tons und dem Anfänge des 
Carotispulses liegt. Da derselbe viel grösser ausfiel, als der Fortpflan¬ 
zung der Welle vom Aortenanfang bis zur Carotis zukommt, so musste 
die Differenz die Zeit vom Beginn der Ventrikelcontraction bis zur Er¬ 
öffnung der Semilunarklappen bedeuten. Rive 27 berechnete. 1866 diese 
Zeit auf 0,073 Secunde. Landois 28 fand genau auf dieselbe Weise 
diese Zeit zu 0,085 Sccunde. Diese Beziehung der späteren Verschluss¬ 
zeit zum zeitlichen Auftreten der Pulswelle, ihre Beachtung bei den 
Berechnungen der Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle (Grun- 
mach 29 ) erschöpfte nun in der Folge wesentlich das Interesse, das man 
an derselben nahm. So erklären sich auch die an sich sonderbaren Be¬ 
zeichnungen, mit denen die späteren Autoren jenen wichtigen Systolen¬ 
abschnitt kenntlich zu machen suchten. Wenn Garrod 30 1 8 74 von einer 
„Syspasis“, Keyt 31 1879 von einem „Praesphygmic intervall“, Edgren 14 
gar von einer „Latenzdauer der Pulscurve“ sprechen, so liegt alT diesen 
Bezeichnungen die ausschliessliche Beziehnung zur Sphygmographie zu 
Grunde. 

Demgenüber darf ich es wohl als einen Fortschritt bezeichnen, wenn 
ich 1887 zum ersten Male* die Bedeutung dieser Zeit für die Herz¬ 
mechanik selbst hervorhob und ihr den Namen Verschlusszeit beilegte. 
Dieser Ausdruck hat sich wohl jetzt schon so ziemlich eingebürgert, 
Auch in die englisch-amerikanische Literatur ist er als „close-time“ 
(Thacher 12 ) übergegangen. Er scheint mir noch bezeichnender zu sein, 
als der von Cowl und Gad 32 gewählte Name der Anspannungszcit, weil 
das Charakteristische des Zeitabschnittes offenbar gerade darin liegt, dass 
sie die einzige Phase der Herzrevolution darstellt, während welcher 
sämmtliche Klappen des Herzens geschlossen sind. Gerade die 
Betonung dieses Umstandes erwies sich insofern auch gleich äusserst 
fruchtbar, als in der Thatsache, dass während der systolischen Ver¬ 
schlusszeit eine Volumverkleinerung des Herzens ausgeschlossen ist, das¬ 
jenige Moment gefunden wurde, welches der Arnold-Ludwig-Donders- 
schen Erklärung des Herzstosses bisher gefehlt hat, um allen Ansprüchen 
zu genügen. Einmal der Hinweis darauf, dass der Herzstoss ganz in 
die Verschlusszeit hinein und mit dieser zusammenfällt, dann die Er- 
kenntniss, dass die von Ludwig betonte systolische Umformung des 
Herzens ohne Volumveränderung vor sich geht — diese beiden Mo¬ 
mente waren es, deren Betonung die Lehre vom Herzstoss wohl endlich 
zu einem gewissen Abschluss gebracht haben. 

Da die Verschlusszeit ein nicht unerhebliches klinisches Interesse in 
Anspruch nehmen darf, so ist die Frage von Wichtigkeit, ob und wie 
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dieselbe am menschlichen Cardiogramra einen einfachen Ausdruck findet. 
Obgleich die Discussion der Stosscurve im Uebrigen erst im nächsten 
Abschnitt dieser Arbeit erfolgen soll, halte ich es doch für zweckmässig, 
diesen Punkt gleich hier kurz zu erledigen. Handelt es sich doch um 
eine, wie ich glaube, allseitig in befriedigender Weise geklärte und im 
Princip abgeschlossene Frage der Herzbewegungslehre. 

Auf Grund von einigen Ausmessungen und eines directen Versuches 
an einem Manne, der mit einem am Aortenanfange liegenden, im zweiten 
rechten Intercostalraum pulsirenden Aneurysma behaftet war, bin ich zu 
der Uebcrzeugung gekommen, dass die Verschlusszeit mit dem systo¬ 
lischen Anstieg meiner Curven a—b (s. Fig. VI.) Zusammenfalle. Der 
Beginn der Curve a bedeutet den Moment, in dem die gestellten Atrio- 
ventricularklappen sich spannen, der Gipfelpunkt der Curve den, in dem 
die Semilunarklappen sich öffnen. Es ist das Zusammenfallen der beiden 
letzteren Momente auch ohne Weiteres begreiflich unter der Voraussetzung, 
dass der Schreibhebel ohne Eigenbewegung der Herzbewegung wirklich 
genau folgt. Der systolische Abfall b—c ist bedingt durch die während 
der Austreibungszeit stattfindende continuirliche Volumverkleinerung 
des Herzens. Diese muss aber beginnen mit dem Moment, wo die Scmi- 
lunarklappen sich öffnen. 

Gegen diese Annahme nun ist Einspruch erhoben worden in einer 
Bonner Dissertation durch Rech 15 . Dieser Autor fand, dass in einem 
Falle von Aortenaneurysma der Beginn des Aortenpulses, also die 
Eröffnung der Semilunarklappen 0,04 bis 0,06 Secunde vor dem Gipfel¬ 
punkt der gleichzeitig geschriebenen Stosscurve desselben Individuums 
lag. Rech zieht aus dieser einen Beobachtung — wohl etwas vor¬ 
eilig — den allgemeinen Schluss, dass „im Gegensatz zu Martins“ 
die Austreibungszeit für das Blut des linken Ventrikels immer 
beginnt, ehe der Hebel den Gipfelpunkt b erreicht. Er ist ge¬ 
neigt, jedesmal, auch bei allen anderen Individuen die an seinem 
einen Aneurysmafalle ausgemessene Zeit von im Mittel 0,045 Se¬ 
iende bei der Berechnung der Verschlusszeit von der Dauer des sy¬ 
stolischen Anstiegs abzuziehen. Das ist der alte Fehler, an einem 
Individuum gewonnene Mittelwerthe ohne Weiteres auf alle anderen zu 
übertragen. Wenn Rech’s Versuch beweist, dass in einem Falle der 
Hebel über die Semilunarklappenöffnung hinaus noch angestiegen ist 
(d. h. dass der Hebel geschleudert hat), so ist damit doch nicht wider¬ 
legt, dass in anderen Fallen das nicht statt zu finden braucht. Mein 
lall beweist positiv mindestens das Vorkommen der Coincidenz von 
Klappenöffnung und Gipfelpunkt. Selbstverständlich ist damit nicht ge¬ 
sagt, dass der Hebel bei starkem Stoss nicht auch einmal darüber hinaus 
geschleudert werden könne. Uebrigens verweile ich bei diesem Gegen- 
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stände nur, weil es von allgemeinem Interesse ist, bei derartigen Fragen 
auf richtige Schlussfolgerung zu dringen. 

Was die Sache selbst betrifft, so sind sowohl meine eigenen Ver¬ 
suche gerade über diesen Punkt, ebenso wie die von Rech, weit über¬ 
holt durch die gleichzeitig mit meinen graphischen Untersuchungen und 
lange vor der Rech’schen Dissertation erschienenen äusserst sorgfältigen 
Untersuchungen von Edgren' 4 . Ich muss dieselben allen, die sich mit 
unserem Gegenstände beschäftigen, zum eingehendsten Studium empfehlen. 
Edgren hat für die Auswerthung der Verschlusszeit drei verschiedene 
Methoden angegeben. Alle führen sie zu genau demselben Resultat. 
Die Verschlusszeit zeigt bei gesunden Individuen eine grosso Constanz. 
Edgren fand sie bei seinen Versuchsindividuen im Mittel zu 0,0934 Sec. 
In der Mehrzahl seiner Curven fiel der Beginn des Aortenpulses 
genau mit dem Gipfelpunkt der Stosscurve zusammen, einige 
Male jedoch auch mit einem Knick dicht vor dem Gipfelpunkt. Die 
Methode, an der Stosscurve direct die Verschlusszeit auszumessen, ist 
also „zuweilen unsicher.“ In diesem Falle muss durch die mehrerwähnte 
Berechnung erst besonders bestimmt werden, ob der Gipfelpunkt mit der 
Klappenöffnung zusammenfällt oder nicht, ehe die directe Auswerthung 
beginnen kann. Denen aber, die noch irgend Zweifel daran haben, ob 
ein gut schreibender Apparat wirklich den Moment der Klappenöffnung 
durch die Umkehr der Hebelbewegung markiren kann oder nicht, seien 
die schönen Curven Edgren’s, S. 127 u. 128, zu eingehender Besich¬ 
tigung empfohlen. 

Nicht unterlassen will ich, darauf aufmerksam zu machen, dass 
unter den schönen Curven, die v. Ziemssen schon im Jahre 1882 von 
der Catharina Sarafin gewann, ein Paar sich befindet, das in besonders 
in die Augen fallender Weise denselben Beweis erbringt. Fig. 14, S. 285, 
des XXX. Bandes des Deutschen Archivs für klinische Medicin stellt die 
gleichzeitig und genau übereinander geschriebenen Curven der Arteria 
pulmon. und des rechten Ventrikels dar. Da bei der Serafin die Pul* 
monalarteriencurve unmittelbar am Herzen aufgenommen wurde, so fällt 
hier die Abrechnung der Fortpflanzungszeit der Welle fort. Die beiden 
Curven können unmittelbar aufeinander bezogen werden. Es beginnt die 
Pulraonalarteriencurve erst, nachdem die Stosscurve des Ventrikels den 
Gipfelpunkt erreicht hat. 

Beziehen sich die Curven Edgren’s und die bekannten Berechnungen 
der Verschlusszeit auf den Körperkreislauf, so haben wir hier den directen, 
nur unter jenen günstigen Bedingungen am lebenden Menschen zu erbrin¬ 
genden Beweis vor uns, dass auch rechts die Semilunarklappenöffnung 
mit dem Gipfelpunkt der Stosscurve zusammenfällt. 

So vereinigt sich denn Alles, die Existenz der Verschlusszeit zu 
einer der bestbeglaubigten Thatsachen der ganzen Herzphysiologie zu 
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erheben. Der einzige ausdrückliche Widerspruch gegen ihr Dasein, der 
von Baxt auf Grund seiner Hundecurven erhoben wurde, und den ich 
in meiner ersten Besprechung', S. 39, als unerklärt hatte bestehen lassen 
müssen, hat inzwischen durch Fredericq 8 ebenfalls am Hunde seine 
experimentelle Widerlegung gefunden. Nur Hoorweg 21 ist auch jetzt, 
im Jahre 1890, die Verschlusszeit noch völlig unbekannt. S. 169 seiner 
Arbeit behauptet er, dass nach allen Physiologen — der erste Herzton 
genau den Moment der Oeffnung der Semilunarklappen anzeigt! und 
lässt dementsprechend an der Carotiscurve den ersten Ton mit dem Be¬ 
ginn derselben zusammenfallen! Auf dieser Basis wird die Natur der 
dicrotischen Welle als Klappenwellc „bewiesen.“ 

Man wird sich nicht wundern, wenn ich auf die Verschlusszeit und 
ihren Ausdruck im Cardiograram so grosses Gewicht lege. Dies ist der 
Boden, auf dem die Herzstossfrage sich entscheidet und — ich glaube 
es sagen zu können — entschieden ist. Währond Gerhardt in der 
5. Auflage seines berühmten Lehrbuches der Auscultation und Percussion 
sich voll und ganz auf diesen neuen Boden stellt, meint Herr Schwalbe 41 
in einer Arbeit über die Aortenklappeninsufficienz, die Schlussfolgerun¬ 
gen meiner, gegen die Alderson’sche Hypothese gerichteten Untersu¬ 
chungen seien — „noch zu neu“ (!), um als positive Errungen¬ 
schaften gelten zu können. Nun, jetzt sind sie bereits über 3 Jahre 
alt. Vielleicht genügt das! Doch Scherz bei Seite. Da der unfrucht¬ 
bare Streit über die fernliegendsten Möglichkeiten, die den Herzstoss 
verursachen könnten, immer wieder auf lebt (vergl. Scheiber 42 contra 
Heigl, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 47. Januar 1891), so halte 
ich es für nothwendig, noch einmal folgende ganz bestimmte Basis für 
jede weitere Discussion in dieser Frage hinzustellen. Es ist eine von 
den verschiedensten Seiten (Martius, v. Ziemssen, Edgren etc.) ex¬ 
perimentell bewiesene und unmöglich mehr zu ignorirende Thatsache, dass 
der Herzstoss zeitlich sich mit der Verschlusszeit (Martius) deckt. Wer 
noch fernerhin den Stoss abhängig sein lässt von Kraftmomenten, die 
ausserhalb der Verschlusszeit liegen, namentlich solchen, die derselben 
erst nachfolgen, muss nothwendigerweise obige Thatsache widerlegen, 
wenn seine Beweisführung nicht völlig in der Luft stehen soll. So lange 
das nicht geschehen ist, kann die Ursache des Stosses nur gesucht werden 
io Momenten, die während der Verschlusszeit wirksam sind. Sapienti sat. 

Doch kehren wir zur weiteren Betrachtung unserer Diagramme 
zurück. 

Eine zweite Aenderung erfährt das Diagramm II. gegen I. noch da¬ 
durch, dass — wenigstens hypothetisch (durch das Fragezeichen ange¬ 
deutet) — an die „Austreibungszeit“ noch eine „Verharrungszeit“ sich 
anschliesst und zwar liegt dieselbe jenseits des II. Tons. Lässt sich 
beweisen, dass nach Beendigung von Austreibungszeit und Klappenschluss 
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die Ventrikel noch eine gewisse Zeit in Contraction verharren, ehe sie 
in Erschlaffung übergehen, dann fallen Systole ira Wortsinne und Zeit 
zwischen I. und II. Ton auseinander, erstere wäre grösser, wie letz¬ 
tere. Diese Möglichkeit ist von mir im II. Capitel meiner graphischen 
Untersuchungen ausführlich besprochen und zwar nicht für bewiesen, 
aber auch noch nicht für widerlegt erklärt worden. Im Cardiogramm 
des Menschen finde eine derartige Verharrungszeit freilich keinen 
Ausdruck. 

Wenn möglicherweise die Systole ventr. grösser sein kann, als die 
Zeit vom I. bis II. Ton, warum soll sich dann nicht auch das umge¬ 
kehrte Verhältniss behaupten lassen! Das ist in der That von den ver¬ 
schiedensten Seiten geschehen. Diagramm No. III. bringt das unter 
Anderm zum Ausdruck. Der Semilunarklappenschluss und damit der 
II. Ton schliesst sich nicht unmittelbar an die Beendigung der Systole 
an, sondern fällt mehr weniger weit in den Anfang der Diastole hinein. 
Die Systole ventr. ist also kleiner, als die Zeit vom I. bis II. Ton. 
Complicirt ist diese Vorstellung durch Landois noch dadurch, dass er 
die beiden diastolischen Klappenschlüsse zeitlich auseinander fallen lässt. 
Auch die diesem Diagramm zu Grunde liegende Auffassung habe ich be¬ 
reits früher besprochen. Ich hielt damals mit den bisher genannten die 
Möglichkeiten für erschöpft. Das war ein Irrthum. Ich übersah die 
Möglichkeit, dass die Verharrungszeit anstatt hinter dem II. Ton, vor 
demselben gesucht werden könne, wie es das Diagramm No. VI (das 
letzte) zum Ausdruck bringt. Diese Annahme stimmt mit der Grund¬ 
anschauung von Diagramm No. 1 insofern wieder mehr überein, als 
Systole und Zeit vom I. bis II. Ton ausdrücklich wiederum als gleich 
anerkannt werden. Der Unterschied ist nur der, dass die Systole im 
alten Sinne (ebenso wie in No. II.) in drei Phasen zerfällt: 1. Verschluss¬ 
zeit, 2. Austreibungszeit, 3. Verharrungszeit; dass aber entgegen No. II. 
Klappenspannung und II. Ton nicht an das Ende der Austreibungszeit, 
sondern an das Ende der Verharrungszeit fallen. 

Ausdrücklich entwickelt ist die Annahme, dass die Verharrungszeit 
vor den II. Ton falle durch Edgren in seiner mehrerwähnten Arbeit, 
die mit meinen graphischen Untersuchungen fast gleichzeitig erschien. 
Gegenüber der eben entwickelten Anschauung, wie sie im Diagramm 
No. VI. zum Ausdruck kommt, ist aber die Vorstellung, die Edgren 
aus seinen Cardiogrammen heraus liest, noch wieder um ein Moment 
complicirter. Er verlegt nämlich Klappenschluss und II. Ton nicht an 
das Ende der Verharrungszeit (seiner rückständigen Contraction), sondern 
(ebenso wie in No. IT. Landois und andere) in die Diastole hinein. 
Damit fallen „Systole nach Dondcrs“ und „Systole nach gewöhnlicher 
Auffassung“ wiederum auseinander. Jene zerfällt in 4, diese in 3 ger 
sonderte Zeiten und Bewegungsphasen. 
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Damit schliesslich auch eine letzte Möglichkeit nicht fehlt, lässt 
Hofmeister” (Diagramm V) (auf Grund von Untersuchungen am 
Froschherzen) den Klappenschluss in die Verharrungszeit hineinfallen. 

Sehen wir unsere Diagramme noch einmal durch, so ergiebt sich 
als Hauptunterscheidungsmerkmal die Lage der Klappensc Müsse, 
bezügl. des II. Tons. In der That erweist sich z. ß. bei der Frage 
nach der Verharrungszeit als Hauptschwierigkeit, zu einer Verständigung 
za gelangen, der Umstand, dass die meisten Autoren mindestens nicht 
angeben, meist aber auch wohl wirklich gar nicht darüber nachge¬ 
dacht haben, ob dieselbe vor oder nach dem Klappenschluss zu suchen 
sei. An Beispielen fehlt es nicht. Eines der prägnantesten liefert uns 
Hiirthle. 10 Er erfindet in der Ueberzeugung, dass die hier (d. h. in 
Betreff der Verharrungszeit) zu Tage tretenden Widersprüche Unzuläng¬ 
lichkeiten der Untersuchungsrnethoden ihren Ursprung verdanken, das 
Differentialmanoraeter, das die Frage nach einwandfreier objectiver Mo- 
thode entscheiden soll. Was beweist nun der Versuch mit dem Diffo- 
rentialmanoraeter? Nach Hiirthle selbst beweist er, dass der Herz¬ 
muskel nach dem Klappenschlusse nicht mehr, ohne Arbeit zu leisten, 
contrahirt bleibt. Wie wir gleich sehen werden, ist das eigentlich selbst¬ 
verständlich und braucht nicht erst bewiesen zu werden. Die nach 
Edgren „sogenannte Zeit der rückständigen Contraction“ liegt nun aber 
vor dem Klappenschluss, und über deren Sein oder Nichtsein sagt der 
Hiirthlc’sche Versuch gar nichts aus. Folglich ist die allgemeine Fol¬ 
gerung, dass es eine Zeit der rückständigen Contraction nicht gebe und 
die weitere, dass demnach die Entleerung des Kammerinhaltes, von der 
Anspannungszeit abgesehen, während der ganzen Dauer der Systole vor 
sich gehe, durch nichts gerechtfertigt. 

Dieses Beispiel beweist, dass und wie die in den Diagrammen zum 
Ausdruck gebrachte logische Analyse der Möglichkeiten zur Klärung 
unseres Gegenstandes beizutragen berufen ist. Die jede Verständigung 
last ausschliessendc Sprachverwirrung wird aufhören, wenn jeder Schrift¬ 
steller, der sich zur flerzbewegungsfrage äussert, vorher erklärt, im Sinne 
welches Diagramms er die üblichen Ausdrücke verstanden wissen will. 
Aber noch weit mehr. Auch abgesehen von der Förderung des rein 
•ornaalen Verständnisses wird ebenso die sachliche Erkenntniss einen we¬ 
sentlichen Schritt vorwärts kommen. Die in den Diagrammen nieder¬ 
gelegten mannigfachen, einander widersprechenden Anschauungen ver¬ 
danken ihr Dasein der Neigung der Autoren, ohne jode Rücksicht auf 
physikalische Möglichkeiten und anderweitig bereits feststehende physio¬ 
logische Thatsachen lediglich aus der Form des Cardiograrnms irgend eine 
Herstellung über den Herzraechanismus herauszulesen. 

Lassen wir daher zunächst einmal das Cardiogiannn ganz bei Seite 
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und fragen wir uns, welche der entwickelten Anschauungen an sich die 
grösste physikalische und physiologische Wahrscheinlichkeit für sich hat. 

Es wird sich empfehlen, dabei von dem Mechanismus des Scmilunar- 
klappensehlusses auszugehen, da dessen zeitliche Lage und seine Beziehun¬ 
gen zum Zustand der Ventrikelmuskulatur die meisten Unklarheiten 
darbietet. 

In seltener Uebereinstimmung erklären Physiologen und Kliniker 
den Semilunarklappenschluss für einen rein mchanischcn Act. «Die Be¬ 
wegung der Klappen, sagt Iiürthle 10 , ist eine passive, hervorgerufen 
durch den Druckwechsel zu beiden Seiten der Klappen; es öffnen sich 
nämlich diese Ventile, sobald der Druck in der Kammer höher wird 
als in der Aorta und schliessen sich, wenn der Druck in der Kammer 
unter den Aortendruck sinkt.“ Die Klappen werden aber nicht nur ge¬ 
schlossen, sic werden ausserdem in eine so starke Spannung ver¬ 
setzt, dass ein lauter, durch die Brustwand hindurch hörbarer, kurzer, 
scharfer «Ton“ (Schall) entsteht. Diese plötzliche, starke, schallerzeu¬ 
gende Spannung setzt eine plötzlich einsetzende, sehr erhebliche Druck¬ 
differenz voraus. Für die Entstehung einer solchen kann aber nur ein 
bestimmtes Moment der Herzbewegung verantwortlich gemacht werden. 
So lange die Ventrikel contrahirt bleiben, kann, gleichgültig, ob die 
Austreibung vollendet ist oder nicht, ob die Klappen sich schon anein¬ 
ander gelegt haben oder nicht, der Druck in denselben niemals erheb¬ 
lich unter den Aorten- bezw. Pulmonalarteriendruck sinken. Die zur 
Ton erzeugenden Klappenspannung nöthige Druckdifferenz kann nur 
in dem Augenblick entstehen, in dem der contrahirtc Ventrikel plötzlich 
erschlafft. Mit andern Worten: eine Verharrungszeit nach dem 
11. Ton ist ein physikalisches Unding. 

Damit erledigt sich Diagramm No. 2. In meinen graphischen 
Untersuchungen habe ich die theoretische Möglichkeit einer Verharrungs¬ 
zeit nach dem II. Ton zugegeben, wenn ich sie auch nicht für bewiesen 
hielt. Es war das ein Irrthum, auf den gleich nach dem Erscheinen 
meiner ersten Arbeit Herr Kronecker die Güte hatte mich brieflich 
aufmerksam zu machen und den ich jetzt ausdrücklich zurücknehme. 
Damit mache ich auch ein Unrecht wieder gut, das ich dem alten 
Volkmann zugelugt habe. Derselbe sagte im Jahre 184 5 34 : «Der 
zweite Herzton wird durch den Schluss der Semilunarklappen hervor¬ 
gebracht und dieser Schluss muss aus mechanischen Gründen un¬ 
mittelbar nach Vollendung der Systole zu Stande kommen. Demnach 
ist der Zeitraum zwischen dem I. und II. Herztöne der Dauer der 
Systole der Ventrikel gleich.- 4 Das ist insofern, als «aus mechanischen 
Gründen“ die Systole (der Oontractionszustand) der Ventrikel nicht län¬ 
ger dauern kann, als die Zeit vom 1. bis 11. Herzton, vollkommen 
richtig. Die Möglichkeit, die ich damals als von Volkmann übersehen 
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hervorhob, nämlich, dass nach dem II. Ton die Systole noch fortdauern 
könne, existirt nicht. 

Aber wohlgemerkt! Ich sage mit Absicht: mit dem II. Ton bezw. 
mit der den II. Ton erzeugenden Klappenspannung muss die Systole 
zu Ende sein. Ueber die Frage, wann die Klappen sich schliesscn, 
d. h. aneinander legen, ist damit nichts präjudicirt. 

Aus dem endgiltigen Aufgeben der dem Diagramm II. zu Grunde 
liegenden Anschauung ergeben sich einige nicht unwesentliche Folgerun¬ 
gen. Zunächst wird es nunmehr auch sachlich klar, weswegen der 
Hürthle'sche Versuch mit dem Differentialmanometer mit der Frage der 
rückständigen Contraction gar nichts zu thun hat. Hürthle geht von 
der Voraussetzung aus, dass der Klappenschluss (bezw. die tonerzeu- 
gende Klappenspanuung, dieser Unterschied ist nicht gemacht) in dem 
Moment erfolgt, in dem die Curve des Differentialmanometers die 0-Linie 
passirt, die Druckdifferenz zwischen Ventrikel und Aorta also 0 wird. 
Genau mit diesem Moment fällt nach den Curven Hürthle’s der Be¬ 
ginn des plötzlichen Absinkens des Ventrikeldruckes, also der Beginn 
der Erschlaffung zusammen. Das ist selbstverständlich und wenn es in 
den Curven scharf zum Ausdruck kommt, so beweist das nur, wie gut 
das Differentialmanometer arbeitet. Geben wir nun von vornherein die 
Hürthle’sche Annahme zu, dass wirklich im Punkte 2, wo die Curve 
des Differentialmanometers die O-Linie schneidet, die Klappen sich 
schliessen, so ist es wiederum selbstverständlich, dass jenseits dieses 
Punktes die Ventrikel nicht mehr contrahirt sein können. Das braucht 
nicht erst bewiesen zu werden. Ob aber vor dem Punkt 2 der con- 
trahirte Ventrikel schon eine gewisse Zeit leer ist, oder ob das Aus¬ 
strömen des Blutes bis 2 dauert, darüber sagt der Versuch gar nichts. 

Um aber das Differentialmanometer gleich ganz zu erledigen, so 
wird sieb bei der Kritik des nächsten Diagramms zeigen, dass gerade 
die Voraussetzung der Beweisführung Hürthle s es ist, die der ex¬ 
perimentellen Untersuchung bedarf. Wenn es auch feststeht, dass der 
Klappenschluss nur eine Function der Druckdifferenz zwischen Ventrikel 
und Aorta ist, so ist damit noch keineswegs gesagt, dass der Schluss 
wirklich im Punkt 2, in dem Moment erfolgt, wo die Druckdifferenz 0 
wird. Er könnte, wie wir sehen werden, und wie viele Autoren behaup¬ 
ten, sehr wohl später erfolgen. Ferner complicirt sich die Sache da¬ 
durch, dass wir zwischen Klappenstellung und -Spannung werden 
unterscheiden müssen. Vielleicht lässt sich, soweit ich die Sache zu 
übersehen vermag, gerade der an sich fragliche Punkt, ob die tonerzeu¬ 
gende Spannung der Klappen mit 2 zusammenfällt oder nicht, unter 
Zuhülfenahme der akustischen Alarkirmethode mit dem sinnreichen 
Hürtble'schen Instrument entscheiden. 
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Ist das Diagramm II. physikalisch unmöglich, so erledigen sich 
damit auch die von Grützner 9 und seinem Schüler Hofmeister 3 * an- 
gestellten Betrachtungen über den möglichen Nutzen einer solchen Ein¬ 
richtung, d. h. über den physiologischen Sinn einer Vcrharrungszcit nach 
dem II. Ton. Uebrigcns will ich nicht zu erwähnen unterlassen, dass 
Grützner selbst von denselben sich wenig befriedigt erklärt. 

Sicher ist die Systole nicht grösser als die Zeit vom I. bis zum 
II. Ton. Es fragt sich, ob sie kleiner sein kann. Mit anderen Worten, 
ist cs möglich, dass Klappenschluss und tonerzeugende Spannung in die 
Diastole hineinfallen, dem Ende der Vcntrikelsystole erst um eine mess¬ 
bare Zeit nachfolgcn? Wir finden diese Annahme dargestellt in den Dia¬ 
grammen III. und IV., die die Anschauungen von Landois und Edgrcn 
wiedergeben. Bei beiden geht den Klappenschlüssen eine Zeit des „Uebcr- 
ganges in Erschlaffung“, bczügl. der „beginnenden Erschlaffung“ voraus. 
Der II. Ton fällt voll in den ersten Theil der Diastole hinein. Selbst¬ 
verständlich würde das, wie ich schon früher hervorgehoben habe, eine 
„physiologische Insufficienz“ bedeuten. Landois scheint sich dieser Con- 
sequenz niemals bewusst geworden zu sein. Edgren spricht sie offen 
aus: „e—f die Zeit der beginnenden Erschlaffung, die Zeit zwischen dem 
Anfang der Erschlaffung und dem Schluss der Aortaklappen, während 
welcher eine kleine Blutmenge zum Herzen wahrscheinlich zurückströmt.“ 
Ebenso’ betont Hoorweg 21 ausdrücklich, dass während einer sehr kleinen 
Zeit das Herz von der Aorta wieder etwas Blut zurückempfängt. 

Da wir gewohnt sind, die Einrichtungen des Organismus uns als 
äusserst vollkommen zu denken, so will uns eine derartige offenbar un- 
zweckmässigc Einrichtung, bei der dem Herzen unnütze Arbeit aufge¬ 
bürdet wird, nicht recht in den Sinn. Allerdings können die Verthei- 
diger derselben geltend machen, dass das kein Beweis dagegen sei. Sie 
können sich darauf berufen, dass die allgemein herrschende Vorstellung 
von dem Mechanismus des Scmilunarklappcnschlusses ohne eine mehr 
oder weniger ausgesprochene physiologische Insufficienz gar nicht denk¬ 
bar sei. Während des Aorteneinstroms sind die Klappen weit geöffnet. 
Sie bleiben cs, so lange der Druck im Ventrikel nicht unter den Aorten¬ 
druck sinkt. Mag also die Systole mit dem Aorteneinstrom ihr Ende 
finden oder der Ventrikel noch eine Weile in Contraction verharren, immer 
werden die Klappen offen bleiben, bis die Erschlaffung der Ventrikelmusku¬ 
latur beginnt. Dann erst entsteht jene Druckdifferenz, die den Klappen¬ 
schluss herbeiführt. Aber nicht unmittelbar. Erst das vom Orte höheren 
zum Orte niederen Druckes zurückströmende Blut reisst die Klappen mit 
und bringt sie zum Schluss. Das ist aber, weil darüber Zeit vergeht, 
unmöglich, ohne dass Blut ins Herz zurückfliesst. Mit anderen Worten, 
wenn, wie Edgrcn ausdrücklich angiebt, bis zum Beginn der Erschlaffung 
die Klappen offen stehen, Ventrikel und Aorta frei mit einander com- 
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municiren, dann geht es ohne physiologische Insufficienz nicht ab, dann 
ist die Systole kleiner als die Zeit vom I. bis zum II. Ton. 

Nur unter einer Bedingung ist das Fehlen der physiologischen In- 
sufficienz denkbar. Nämlich dann, wenn jene mit der beginnenden Er¬ 
schlaffung eintretende grosse Druckdifferenz die Klappen schon „ge¬ 
schlossen“, d. h. aneinandergelegt, „gestellt“ findet. Dann würde im 
Moment des Nachlasses der Ventrikelcontraction das „rückströmende“ 
Blut lediglich die lose bereits aneinander gelegten Klappen in starke 
Spannung versetzen und zum Tönen bringen, ohne dass Blut in den Ven¬ 
trikel zurückfliesst. Dann würde ferner in der That, wie Volkmann 
wollte, zwar nicht der Klappenschluss mit dem Systolenende, wohl 
aber Klappenspannung und II. Ton genau mit demselben zusammen¬ 
lallen. Aber — lässt es sich beweisen, dass dem so ist? Dies ist der 
Punkt, wo der Versuch mit dem Hürthle’schen Differentialraanometer 
halle einsetzen sollen. Wenn der mit Hülfe der akustischen Markir- 
methode registrirte II. Ton genau mit dem Punkte 2, dem O-Punkte des 
Differentialdruckes zusammenfällt, dann besteht keine physiologische In¬ 
sufficienz. Fällt er jenseits dieses Punktes nach rechts in die Periode 
des überwiegenden Aortendruckes, dann hat Edgren Recht, dass erst 
während der Zeit der beginnenden Erschlaffung die halbmondförmigen 
Klappen zugehen, im Beginn dieser Zeit also noch offen sind. 

Glücklicherweise brauchen wir aber nicht zu warten, bis dieser Ver¬ 
such angestellt ist. ein Versuch, der ausserdem doch auch möglicherweise 
daran scheitern könnte, dass durch Einführung des Manometers in das 
Herz das Klappenspiel gestört und die Entstehung des II. Tons verhin¬ 
dert oder irgendwie verändert und zeitlich verschoben werden könnte. 

Hier setzen die schönen Untersuchungen über den Mechanismus der 
halbmondförmigen Herzklappen ein, die schon vor beinahe 20 Jahren 
Ceradini 35 in Ludwig’s Laboratorium angestellt hat. Diese Arbeit 
enthält nicht mehr und nicht weniger als den vollgültigen Beweis, dass 
die oben gemachte Hypothese in der That zutrifft, dass die starke Druck¬ 
differenz, die im Moment des Ueberganges von Systole in Diastole plötz¬ 
lich entsteht, die Klappen schon geschlossen findet, dass, wie Ceradini 
sich sehr prägnant ausdrückt, »die Schliessung der halbmondförmigen 
Klappen eine Endfunction der Systole selbst ist“, also keineswegs in die 
Diastole fällt. 

Es ist sehr sonderbar, dass diese wichtige Arbeit Ceradini's so 
wenig bekannt oder mindestens so wenig beachtet und benutzt ist. Ob¬ 
gleich Rollett in seiner schönen Darstellung der Herzmechanik im 
grossen Hermann’schen Handbuche derselben vollauf Rechnung trägt, 
hindert dieselbe viele andere Autoren durchaus nicht, ganz unbekümmert 
um dieselbe dem Herzen immer wieder jenen physiologischen Fehler aut- 
zubürden. Jedenfalls halte ich so lange, als die Ceradini’schen Ver- 
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suche experimentell nicht widerlegt sind, es für mindestens gewagt, einer 
subjeetiven Cardiogrammerklärung zu Liebe sich mit derselben in Wider¬ 
spruch zu setzen. 

Coradini geht bei seiner Arbeit von dem naheliegenden Gedanken 
aus, zuzusehen, ob etwa und unter welchen Bedingungen entsprechend 
construirte Wasserpumpen ohue Verlust arbeiten. Die Mechanik belehrt 
uns nun, dass in sonst gut consfruirten, gewöhnlichen Wasserpurapen 
allerdings, wenn die Umkehrung der Kolbenbewegung plötzlich erfolgt, 
stets das Zurückflicssen einer gewissen Menge von Wasser statt hat. 
Eben dies zurückflicssende Wasser ist es, das die Klappe mitreisst und 
zum Schluss bringt, genau so, wie es die eben entwickelte landesübliche 
Vorstellung vom Mechanismus des Semilunarklappenschlusses voraussetzt. 
Um diesen Arbeitsverlust möglichst goring zu machen, bringt man eine 
Feder an, die die Klappe in dem Moment, wo die Kolbenbcwcgung sich 
umkehrt, möglichst schnell in die Schlusslage zurückführt. Je stärker 
die Feder ist, je schneller also nach Umkehr der Kolbenbewegung der 
Klappenschluss sich vollzieht, desto geringer wird der Arbeitsverlust durch 
Zurückflicssen von Wasser. Immerhin aber bleibt der Fehler unter den 
genannten Bedingungen bestehen, so dass man die Leistungsfähigkeit 
derartiger Pumpen bestimmt durch das Product aus der Hubhöhe und 
der Kolbenfläche, multiplicirt mit einem aus der Erfahrung gelieferten 
Coefficienten, der zwischen 0,75 bei den gewöhnlichen Pumpen und 0,95 
bei denen der vollkommensten Construction variirt und eben von der 
Menge Wasser abhängt, die bei jedem Kolbengange zurückfliesst. Im 
Mittel beträgt also das Zurückströmen, das bei solchen Pumpen die 
Klappen gestatten, etwa 15 pCt. vom Volum des eingesaugten Wassers. 

Selbstverständlich hat die Technik nicht unterlassen, sich nach einem 
Mittel umzusehen, um diesen unzweckmässigen Arbeitsverlust zu vermei¬ 
den. Bei den grossen Speisepumpen der Dampfmaschinen wird das 
sehr einfach dadurch erreicht, dass man die Umkehrung der Kolben¬ 
bewegung nicht plötzlich stattfinden lässt. Wenn man den todten Punkt 
des Kolbens derartig verlängert, dass die Klappe vor Beginn des Kolben¬ 
rückganges Zeit hat, entweder durch ihre eigene Schwere oder durch 
Federdruck in die Schlussstellung zurückzukehren, dann findet der Kol¬ 
benrückgang die Klappe geschlossen, und damit wird jedes Rückströmen 
von Wasser unmöglich. 

Die Anwendung dieser physikalischen Betrachtung auf das Herz als 
Druckpumpe ist einladend genug. Nach Edgren und Hoorweg würde 
das Herz also in der That „jenen Pumpen ganz gewöhnlicher Construc¬ 
tion gleichen, deren massige Leistungsfähigkeit eben dadurch berechnet 
wird, dass man in die betreffende Formel einen Coefficienten von 0,85 
einfügt.“ Demgegenüber müssen wir fragen: Sollte die Natur wirklich 
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so stümperhaft gearbeitet haben, dass sie einen Fehler bestehen lässt, 
den die fortgeschrittene Technik spielend überwindet? 

Kehren wir zur Pumpe zurück. Der Fehler wird dadurch eliminirt, 
der Arbeitsverlust vermieden, dass der todte Punkt verlängert wird. 
Wenn das Vorstossen des Kolbens bei einer Druckpumpe der Systole, 
der Rückgang desselben der Diastole entspricht, so stellt die Umkehrung 
der Kolbenbewegung den Uebergang von Systole in Diastole dar. Der- 
ohne Zeitverlust plötzlich erfolgenden Umkehr der Kolbenbewegung bei 
rainderwerthigen Pumpen würde es entsprechen, wenn heim Herzen an 
das Ende der Austreibungszeit unmittelbar die Diastole, die Ventrikel¬ 
erschlaffung sich anschlösse. Um das Rückströmen von Blut auszu- 
schliessen, wäre also zunächst nöthig, entsprechend der Verlängerung 
des todten Punktes, dem »Verharren“ des Kolbens auf seiner Höhe, 
zwischen Austreibungszeit und Erschlaffung eine , Verharrungszoit des 
Ventrikels“, eine Zeit der »rückständigen Contraction“ einzuschieben, 
während welcher die Klappen genügend Zeit haben, sich aneinander zu 
legen, zu »stellen*, so dass die beginnende Erschlaffung dieselben schon 
geschlossen findet. Es würde sich dann nur noch fragen, welche Kräfte 
es sind, die die Klappen während dieser Verharrungszeit in die Schluss¬ 
stellung überzuführen sich geeignet erweisen. Bei dor Pumpe ist das 
entweder die eigene Schwere der Klappe (wovon beim Herzen keine Rede 
sein kann) oder die eigens zu dem Zwecke angebrachte Feder. Beim 
Herzen könnte man daran denken, dass die Feder durch elastische Kräfte 
der Klappen selbst ersetzt sei. Die Schlussstellung würde unter dieser 
Annahme der Gleichgewichtslage der Klappen entsprechen, der sie sofort 
wieder zustreben, sobald die äusseren Kräfte, die sie aus derselben ent¬ 
fernt haben (das einströmende Blut), zu wirken aufhören. Allein Cera- 
dini hat nachgewiesen, dass das nicht der Fall ist. Die Klappenränder 
bilden vielmehr während völliger Druckgleichheit zu beiden Seiten, also 
eben in der Gleichgewichtslage, eine offene dreieckige Figur. 

Dagegen hatCeradini auf eine andere Kraft hingewiesen, die wohl 
geeignet ist, die Klappen schon vor der »diastolischen“ Spannung systo¬ 
lisch in die Schlussstellung zurückzuführen. Es ist das der Flüssigkeits¬ 
wirbel, der beim plötzlichen Aufhören des systolischen Einströmens da¬ 
durch entsteht, dass die Wandschichten der Flüssigkeit in eine rück¬ 
läufige Bewegung gerathen, welche an der Gefässwurzel in die rascher 
und rechtläufig bewegten axialen Schichten umschlägt. Es entsteht aber 
ein derartiger Wirbel beim Eintritt plötzlicher Ruhe eines zuvor vorge¬ 
schobenen Stempels oder bei plötzlicher Aufhebung einer über den ruhig 
liegenden Stempel ausgeführten Translation der Rohrwände, weil die 
Flüssigkeit nicht wie ein fester Körper durch die Röhre tritt, sondern 
in sich bewegt wird, indem die axialen Schichten eine grössere Geschwin¬ 
digkeit annehroen, als die Wandschichten. Derartige Wirbel kann man 
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an geeigneten Modellen mit Hülfe von in Wasser suspendirtem ßärlapp- 
saamen ohne Weiteres sichtbar machen. Dies waren die Erwägungen, 
die Ceradini bei seinen Versuchen leiteten. Die Resultate der letzteren 
entsprachen durchaus der Voraussetzung. Ich muss es mir versagen, 
diese Versuche, die Ceradini, wie Rollett sagt, „mit grosser Umsicht 
und unter genauer Berücksichtigung der Druckverhältnisse“ an der Pul¬ 
monalarterienwurzel des Schweines mit dem Speculum cordis (Rüdinger- 
sche Röhre, d. h. kurzes, in die Arterienwurzel eingebundenes Glasrohr, 
oben mit flachem Glasdeckel versehen, mit seitlichem Tubulus zum Ent¬ 
weichen der in die Röhre eingetricbencn Flüssigkeit) angestellt hat, im 
Einzelnen zu schildern. Sie mögen im Original nachgelesen und studirt 
werden. Nur will ich beiläufig bemerken, dass ich vor Jahren in der 
Lage war, in der damals unter Leitung des Herrn Kronecker stehen¬ 
den experimentell-physiologischen Abtheilung des Berliner physiologischen 
Instituts in den Cursen Kronecker’s das Ceradini’sche Modell mehr¬ 
fach in Function zu sehen und mich von den fundamentalen Thatsachen 
selbst zu überzeugen. 

Ceradini schildert dieselben folgendermaassen: Dem plötzlichen 
Aufhören der Systole (oder genauer der Austreibungszeit, wie wir jetzt 
sagen würden), in dem Augenblicke, wo man das Aufstossen der fallen¬ 
den Bleiplatte (die als Motor diente) auf den Gefässrand vernahm, ent¬ 
sprach in der That jedes Mal ohne Ausnahme eine blitzschnelle in der 
Ebene des Sinusquerschnittes stattfindende gegenseitige Annäherungsbe¬ 
wegung der freien Klappenränder, auf welche dann unmittelbar das 
Zurückkehren derselben in die Gleichgewichtslage folgte. Dies Zurück¬ 
gehen der Klappen in die Gleichgewichtslage fiel fort, wenn die Diastole 
dadurch nachgeahmt wurde, dass die Platte unmittelbar nach ihrem Auf¬ 
fallen auf das Gefäss wieder in die Höhe gehoben wurde. Die durch 
den Centripetalwirbel bereits geschlossenen Klappen wurden dann beim 
ersten Eintreten der Diastole heftig nach dem Conus arteriosus hin zu¬ 
rückgedrängt. Das Zurückgedrängtwerden der Klappen nach der Kammer 
hin ist von einem Geräusch begleitet, welches dem kurzen oder II. Herzton 
gleich ist und eine hinreichende Stärke hat, um nicht bloss in unmittel¬ 
barer Nähe der Rüdinger’schen Röhre wahrgenommen werden zu können. 

Diese Thatsachen drängen zu einer Auffassung der Bewegungsvor¬ 
gänge des Herzens, welche in Diagramm No. VI. ihren Ausdruck findet. 
Am auffälligsten unterscheidet sich dies Schema von allen übrigen da¬ 
durch, dass der Semilunarklappenschluss in zwei gesonderte Acte zer¬ 
fällt. Wir verstehen nun, warum vorgreifend bereits oben zwischen 
Klappen st eil ung und Klappenspannung unterschieden wurde. Unmittel¬ 
bar an das Ende der Austreibungszeit schliesst sich die Klappenstel¬ 
lung an. Sie ist die Folge der, wie Ceradini sagt, von den Hydrau¬ 
likern ganz unberücksichtigt gelassenen, wirkungsvollen Kraft der Wirbel, 
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io welche der durch das Ostium hindurchgehende Strom nothwendig sich 
zertheilen muss. Die starke Spannung der Klappen, die den II. Ton 
erzeugt, erfolgt dagegen erst einen, wenn auch wahrscheinlich meist sehr 
kurzen Zeitmoment später, wenn der Ventrikel plötzlich erschlafft. Der 
zwischen beiden Zeitmomenten liegende todte Punkt ist nichts anderes, 
als die gesuchte Verharrungszeit. 

Die eben entwickelten Annahmen Ceradini’s lassen sich, glaube 
ich, in einem nicht unwesentlichen Punkte ergänzen. Unmittelbar auf 
das Ende der Austreibungszeit folgen die »Schliessungswirbel“, um mich 
kurz auszudrücken. Genau in dieselbe Phase fällt aber noch ein anderes 
Moment, das geeignet erscheint, bei der Stellung der Klappen mitzu¬ 
wirken. Am Ceradini’schen Modell ist in die Pulmonalarterienwurzel 
eine starre Glasröhre eingebunden. Es fehlt die Elasticität des ar¬ 
teriellen Systems. Genau mit dem Ende der Austreibungszeit ist die 
Aorta bezügl. Pulmonalis in ihrem Anfang ad maximum ausgedehnt und 
strebt, sich wieder mit grosser Kraft zusammenzuziehen. Der so erzeugte 
Druck wirkt nach beiden Seiten. Er muss dazu beitragen, die durch die 
Wirbel in Bewegung gesetzten Klappen in die Schlussstellung überzuführen 
und vor Allem sie in dieser bis zum Eintritt der Diastole und damit der 
Klappenspannung zu erhalten. Unter der einen Voraussetzung, dass 
nach Beendigung der Austreibungszeit der Eintritt der Ventrikelerschlaf¬ 
fung sich genügend lange verzögert, um diese die Schlussstellung bewir¬ 
kenden Kräfte ins Spiel treten zu lassen, ist die Klappenfunction eine 
vollkommene, arbeitet das Herz ohne jeden Verlust. 

Ich habe versucht, die aus Ceradini’s Experimenten nothwendig 
sich ergebende Vorstellung von den Vorgängen, die am Herzen zu 
Ende der Systole und zu Anfang der Diastole sich abspielen, mög¬ 
lichst objectiv, wenn auch mit den uns jetzt geläufigen Ausdrücken 
wiederzugeben. Das Verständniss der Darstellung Ceradini’s selbst ist 
dadurch erschwert, dass diesem Autor noch z. Th. jene uns geläufigen 
Begriffe fehlen, die aus einer genaueren Zergliederung des Phasenablaufs 
der Herzbewegung sich entwickelt haben. Dahin gehört vor Allem der 
Begriff der Austreibungszeit. Wenn Ceradini die eben hervorgehobene 
Zerlegung des Schliessungsmechanismus an den Ostia arteriosa in zwei 
gesonderte Acte schildern will, so ist er genöthigt, »eine Unterscheidung 
zu machen zwischen einer mit dem todten Punkte der Systole gleich¬ 
zeitigen systolischen und einer mit dem Eintreten der Diastole zu¬ 
sammenfallenden diastolischen Schliessung“. Man wird zugeben, 
dass das an sich nicht sehr verständlich ist. Ein Blick auf unser Dia¬ 
gramm giebt unmittelbar eine klare Anschauung von dem Gemeinten. 
Beim plötzlichen Aufhören des Bluteinstroms in die grossen Gefässe am 
Ende der Austreibungszeit entstehen jene Wirbel, die die Klappen in die 
Schlussstellung führen. Diese Schlussstellung kann erreicht werden, weil 
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der entleerte Ventrikel noch eine gewisse, allerdings kurze Zeit in Con- 
traction „verharrt“, ehe die Erschlaffung beginnt und so die grosse 
Druckdifferenz entsteht, die durch plötzliche Spannung der zuvor gestell¬ 
ten Klappen den II. Ton erzeugt. — Schliesslich darf ich aber auch 
nicht unerwähnt lassen, dass in der Darstellung Ceradini’s ein wiik- 
licher Widerspruch sich befindet. Die eben geschilderte Trennung des 
Schliessungsvorganges in einen systolischen und einen diastolischen Act 
hat nur dann einen Sinn, wenn der dazwischenliegende todte Punkt eine, 
wenn auch noch so kurze, so doch immerhin messbare Zeit dauert. Diese 
„Verlängerung des todten Punktes“ bildet ja eben den eigentlichen 
Schlüssel des Verständnisses. Sonderbarer Weise sagt nun Ceradini 
gleich zu Anfang seiner Deduction (S. 33): Das stehe fest, dass di« 
Herzpumpe bei ihrer Bewegung nur todte Punkte von unmessbarer Dauer 
bilde, sodass dieselbe nur mit den gewöhnlichen Pumpen vergleichbar 
sei(?). Er werde demnächst eine weitere Arbeit über die Pulsations¬ 
periode des Herzens veröffentlichen, in der die Unberechenbarkeit der 
todten Punkte der Herzpurape bewiesen werde. Ob diese Arbeit je er¬ 
schienen ist, weiss ich nicht. Jedenfalls halte ich es nicht für nöthig, 
sich durch diesen inneren Widerspruch beirren zu lassen. Die Cera- 
dini’schen Wirbel haben doch überhaupt nur dann einen Sinn für die 
Klappenmechanik, wenn sie Zeit genug haben, die Schlussstellung der 
Klappen auch wirklich vor dem Eintritt der Erschlaffung herbeizuführen, 
ln der weiteren Darstellung ist das denn auch überall stillschweigend 
einfach vorausgesetzt. Soll die Ceradini’sche Wirbeltheorie nicht völlig 
in der Luft stehen, so hat sie die „Verharrungszeit“ vor dem II. Ton 
zur nothwendigen Voraussetzung. Aber wir brauchen uns durch jenen 
Widerspruch in Ceradini’s Arbeit um so weniger beirren zu lassen, als 
derselbe nicht einmal — wie Ceradini andeutet — durch anderweitige 
Erfahrungen als sachlich begründet erscheint. Beim Froschherzen kann 
man sich jederzeit ohne Weiteres durch den blossen Augenschein von 
dem Vorhandensein einer recht langen Verharrungszeit überzeugen. Das 
durchscheinende Froschherz sieht mit Blut gefüllt dunkelroth aus. Con¬ 
trahirt und völlig blutleer erscheint es fast weiss. Man sieht nun deut¬ 
lich, wie das Herz sich systolisch mit fortschreitender Entleerung ent¬ 
färbt und wie es blutleer geworden eine mit dem blossen Auge deutlich 
auffassbare Zeit in diesem blutleeren und dabei ad maximura contrahirten 
Zustand verharrt. Cowl und Gad 32 haben diese Verharrungszeit des 
Froschherzens kürzlich noch durch eine besondere Methode nachgewiesen 
und gemessen. Auch Grützner und Hofmeister* 3 fanden sie sehr 
ausgeprägt. Wenn es nun auch beim Säugethierherzen weniger leicht 
ist, unmittelbar von der Verharrungszeit eine überzeugende Anschauung 
zu gewinnen, so zwingt doch jedenfalls von vornherein nichts dazu, dem¬ 
selben einen verlängerten todten Punkt principiell abzustreiten. 
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Soviel wird man jedenfalls zugeben müssen, dass nach der ent¬ 
wickelten Auffassung zum ersten Mal dem Begriff der Verharrungszeit 
ein physikalisch und physiologisch verständlicher Sinn gegeben ist. Diese 
Verharrungszeit leistet keine unnütze Arbeit. Im Gegentheil. Sie ist 
ein äusserst ingeniöser Kunstgriff der Natur, die Wiederver¬ 
nichtung bereits geleisteter Arbeit zu verhindern. 

An die Spitze dieses ganzen Abschnittes habe ich den Satz gestellt, 
dass es bedenklich sei, irgend welchen Curvendeutungen zu Liebe be¬ 
liebige Vorstellungen über den Herzmechanismus auszusprechen, ohne sich 
im Uebrigen darum zu kümmern, ob und wie dieselben mit den ander¬ 
weitig gesicherten Ergebnissen der Herzpbysiologie sich vertragen. Machen 
wir uns noch einmal klar, wie Edgren 14 sich die Arbeit des Herzens 
seiner Cardiogrammdeutung zu Liebe vorstellen muss. 

Um den Aortendruck zu überwinden und die Semilunarklappen zu 
öffnen, braucht der linke Ventrikel (um vom rechten zunächst ganz ab¬ 
zusehen) 0,093 Sec. Fast genau dieselbe Zeit, nämlich 0,099 Sec., dauert 
die Einströmungszeit. Ohne dass jetzt die Klappen sich schliessen, bleibt 
nunmehr der Ventrikel noch 0,135 Sec., also eine beträchtlich längere 
Zeit, als seine eigentliche Arbeit, die Austreibung des Blutes, erfordert, 
in Contraction. Man bedenke nun, dass am Ende der Austreibungszeit 
die elastischen Gefässwände stark gedehnt sind und mit grosser Kraft 
sich zusammenzuziehen streben. Der dadurch erzeugte Druck wirkt nach 
beiden Seiten hin. Vorwärts treibt er das Blut gegen die Capillaren. 
Rückwärts erfährt er eine Hemmung, aber nicht an den Klappen, die 
ja weit offen stehen, sondern an den zusammengepressten Ventrikelwän¬ 
den selbst. 0,135 Sec. hält das Herz diesen Druck aus, dann beginnt 
es zu erschlaffen. Aber diese Erschlaffung ist nicht etwa nur einfach die 
Folge des Nachlasses der Muskelenergie; es ist eine unter Aortendruck 
stattfindende und darum offenbar äusserst gewaltsame Dehnung. 
Ventrikel und Aorta stehen ja in völlig freier Communication. Der 
Raum zwischen den Klappen ist ja mit Blut, das unter Aortendruck 
steht, gefüllt. Sobald das Herz aufhört, diesem starken Druck entgegen¬ 
zuwirken, sobald seme Kraft nachlässt, muss es, wie das bei der Aorten- 
insufficienz wirklich der Fall ist, eine fast explosive Dehnung erfahren. 
0,052 Sec. dauert diese gewaltsame Dehnung unter Aortendruck, denn 
so viel Zeit vergeht, bis das rückströmende Blut die Klappen gefasst 
und geschlossen hat. Dann erst bekommt der gequälte Ventrikel Ruhe. — 
Dass diese Vorstellung, die aus Edgren’s Angaben mit Nothwendigkeit 
folgt, etwas Befriedigendes habe, wird sich schwerlich behaupten lassen. 
Schon Grützner hat sie aus allgemeinen Gründen zurückgewiesen. Im 
nächsten Abschnitt, bei der Discussion der Cardiogramme auf Grund der 
gewonnenen Anschauungen vom Herzmechanismus werden wir sehen, 
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welcher Cardiograramdeutung zu Liebe Edgren auf jene Vorstellung 
verfallen und wie es mit den Beweisen für dieselbe bestellt ist. 

Ganz kurz erwähnen will ich schliesslich nur, um nicht zu weitläufig 
zu werden, dass auch die lediglich auf Grund von Pulscurvenbetrach- 
tungen von Hoorwcg 21 entwickelte Anschauung über die Vorgänge am 
Herzen während des Ueberganges von Systole in Diastole an sich wenig 
Verführerisches hat. Danach soll auch das normale Herz niemals ganz 
sich leer pumpen. Gewissermaassen mitten in der Austreibungsperiode 
tritt plötzlich die Diastole ein. Dieselbe findet unter diesen Umständen 
natürlich die Klappen weit offen. „Die Gefässwände sind dann stark 
ausgedehnt und treiben das Blut mit ungeheurer Kraft“ — wohin? Nicht 
nur nach der Peripherie, sondern auch in den offenstehenden erschlaffen¬ 
den Ventrikel zurück. Erst als natürliche Folge dieses Rückfliessens tritt 
der Klappenschluss ein. Ich muss gestehen, dass auch eine noch so geist¬ 
reiche „Vergleichung der Gestalt der Pulscurven mit der der künstlich 
hervorgebrachten Curven“, auf die allein Hoorweg sich stützt, mich 
nicht veranlassen kann, eine so unvortheilhafte Vorstellung von der Herz¬ 
arbeit hinzunehmen. Lieber glaube ich, dass es mit den Schlüssen aus 
der blossen Vergleichung der Gestalt einer Pulscurve mit der einer 
künstlich hervorgebrachten Curve doch wohl eine etwas unsichere Sache ist. 

Als Resultat dieser langen kritischen Untersuchung ergiebt sich, dass 
wirklich befriedigend nur die im Diagramm No. VI. zum Ausdruck ge¬ 
brachte Anschauung über den Phasenablauf und den Klappenmechanis¬ 
mus des Herzens sich erweist. Es fragt sich, ob und wie die Resultate 
der Cardiographie damit in Einklang zu bringen sind. 

IV. Kritik der menschlichen Herzstosscurve. 

Die am blossgelegten Herzen des Knaben Wittmann durch die Herren 
v. Ziemssen und v. Maximowitsch 26 gewonnenen Curven stellen wohl 
das vollkommenste Actcnmaterial dar, das bis jetzt in der gesammten 
Literatur der Cardiogramme veröffentlicht ist. Offenbar mit vollendeter 
Technik geschrieben, ermöglichen sie durch die in ihnen selbst liegenden 
elektrischen Zeitmarken (nach Grashey 44 ) jede nachträgliche Auswerthung 
für den, der dieselben etwa unter einem anderen Gesichtspunkte unter¬ 
suchen will, als die Autoren selbst. Auch ich bin dadurch in die Lage 
versetzt, ganz objectiv diese schönen Curven daraufhin zu prüfen, inwie¬ 
weit sie zu den eben entwickelten Anschauungen über den Herzmechanis¬ 
mus passen, ob sie dieselben zu bestätigen oder zu widerlegen scheinen. 
Wenn ich auf Grund dieser Untersuchung zu einer in einem wesentlichen 
Punkte von der Ansicht der Autoren dieser Curven selbst abweichenden 
Anschauung gelangt bin, so werde ich nicht unterlassen,'meine Gründe 
dafür ausführlich darzulegen. Selbst überzeugt, dass von der nun ge¬ 
wonnenen Basis aus die noch bestehenden Widersprüche und Unklar- 
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heiten aus der Lehre von der graphischen Darstellung der Herzbewegung 
zürn Verschwinden gebracht werden können, muss ich es einer vorurteils¬ 
losen Nachprüfung überlassen, ob meine Gründe stark genug sind, auch 
Andere zu überzeugen. 

Kurz gesagt bezweifele ich, dass die Auffassung der beiden Zacken d 
und e als getrennte Klappenschlusszacken haltbar ist (s. Fig. X. Taf. I.). 
Zunächst eine Vorbemerkung. Wenn d und e wirklich Klappenschlusszacken 
im Sinne Landois’ sind, dann darf man die betreffenden Klappenschlüsse 
nicht an die Spitze der beiden Zacken verlegen. Landois sagt: „Die 
Riickstaunng (des Blutes) zieht die Klappen gegen die Herzbasis, und der 
klappende prompte Schluss der Klappen bewirkt in der Richtung der 
Axe der Ventrikel einen Stoss gegen die Herzspitze und somit gegen den 
nachgiebigen Intercostalraum, mithin gegen die hier liegende Pelotte des 
Apparats.“ Also die zeitlich gesonderten Klappenschlüsse rechts und 
links verursachen die beiden Stösse, deren Folgen die Zacken d und e 
sind. Da ist denn, wie ich schon einmal in den graphischen Unter¬ 
suchungen (S. 8) hervorgehoben habe, von vornherein so viel wohl selbst¬ 
verständlich, dass der Moment des Stosses selbst nicht mit dem Ende 
des durch ihn bewirkten Ausschlages, sondern nur mit dem Anfänge 
desselben zusammen fallen kann, und auch das nur, wenn man die Fort¬ 
pflanzungszeit des Stosses von den Klappen durch das Herz und die 
Brustwand auf die Pelotte und den Schreibhebel als verschwindend klein 
nicht in Rechnung bringt. Ich wiederhole also: Lässt sich beweisen, 
dass die beiden genannten Zacken durch die Semilunarklappenschlüsse 
hervorgebracht werden, so können die Zeitmomente der Klappenschlüsse 
selbst nur in den Fusspunkten c, und d,*) oder unmittelbar vorher gesucht 
werden. Will man also die zeitliche Differenz zwischen den beiden Klappen¬ 
schlüssen, wie sie am Cardiogramm zum Ausdruck kommt, auswerthen, 
so giebt nicht die Periode d—e, sondern die Periode c,—d, das Maass 
ab. Das ist nicht unwichtig, da die Periode c,—d, unter Umständen 
nicht unerheblich von der Periode d—e abweicht, die von v. Ziemssen, 
dem Vorgänge Landois’ folgend, als die Zeit zwischen den beiden 
zweiten Tönen angesetzt ist. Von Bedeutung ist das ferner im Allge¬ 
meinen für die Bestimmung der Systolendauer. v. Ziemssen bezeichnet 
b-e als Dauer des Contractionszustandes der Ventrikelmusculatur (S. 14). 
Das ist auf alle Fälle zu hoch gegriffen. Klappenschluss (besser II. Ton und 
Klappenspannung) und damit Ende des Contractionszustandes fällt auf d'. 
Das gilt aber ausserdem nicht für die Ventrikel, sondern nur für den 
rechten. Links fällt der Klappenschluss (immer nach der Landois- 
seben Hypothese, dass d und e getrennte Klappenschlusszacken seien) 
nach c r Der Contractionszustand des linken Ventrikels, der für uns 

*) Der Buchstabe <1, ist von mir der Figur X. zugofiigt worden. 
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von besonderer Wichtigkeit ist und an den wir doch zuerst immer, ja 
eigentlich ausschliesslich denken, wenn von der Systole schlechthin die 
Rede ist, umfasst also nur die Periode b — c,. Die in jener Arbeit ge¬ 
gebene Berechnung der Contractionsdauer der Ventrikel wäre also, wenn 
man dabei an den linken Ventrikel denkt, um 16—17 Hundertstel Se- 
cunden zu gross. Zunächst also ergiebt sich soviel, dass, wenn man 
daran festhalten will, d als Aorten-, e als Pulmonalklappenschlusszacke 
zu betrachten, man für beide Herzhälften gesonderte Berech¬ 
nungen der einzelnen Phasen der Herzbewegung durchführen 
müsste. 

Doch abgesehen davon, sehen wir uns zunächst einmal nach den 
Beweisen für die Annahme getrennter Klappenschlusszacken um, so führt 
dieselbe lediglich auf eine blosse Vermuthung von Landois zurück. Ist 
diese Vermuthung an sich gerechtfertigt oder auch nur wahrscheinlich? 
Wenn die Klappenschlüsse, dann müssen auch die zweiten Töne zeitlich 
auseinanderfallen. Die beiden Zacken entstehen auch oft in Fällen, wo 
kein gespaltener II. Ton, sondern nur ein einziger gehört wird. Welches 
ist das Maximum der Zeit zwischen zwei kurzen akustischen ReizstÖssen, 
die von einem Ohr aufgefasst, noch eben zu einer Wahrnehmung ver¬ 
schmolzen werden? In der Literatur findet sich überall die Angabe, 
dass dies Intervall von Helmholtz auf 0,1 Sec. festgestellt sei. Bei 
den Untersuchungen von Helmholtz handelte es sich aber um die Frage, 
welches die kleinste ZeitdifFerenz ist, bei welcher eine längere Reihe rhyth¬ 
mischer Gehörsreize nicht mehr zu einer continuirlichen Wahrnehmung 
verschmelzen, sondern als gesonderte Einzelstösse zur Perception kommen. 
Schon vor 20 Jahren hat Exner, wie Landois selbst anführt, hervorge¬ 
hoben, dass die Sache ganz anders liegt, wenn es sich darum handelt, 
nur zwei einzelne Reize mit einem Ohr auseinanderzuhalten. Diese Fä¬ 
higkeit ist im Gegentheil ausserordentlich hoch ausgebildet. Die kurzen, 
hohen akustischen Reizstösse, die zwei überspringende elektrische Funken 
geben, werden von einem Ohr noch als gesondert empfunden, wenn sie 
nur 0,002 Sec. auseinander liegen! Nun sind die Schallmomente, die durch 
die Semilunarklappenspannungen entstehen, wohl sicher nicht so kurz 
und scharf wie die Reizstösse elektrischer Funken. Sie werden sich am 
ersten mit den Schalleindrücken vergleichen lassen, die entstehen, wenn 
man auf eine elastische Membran einen kurzen schnellen Schlag ausführt. 
Genau so habe ich die Gehörsreize bei meinen Vorversuchen zur akusti¬ 
schen Markirniethodc erzeugt. Es ergab sich auch dabei, dass die Fähig¬ 
keit, zeitlich nahe bei einander liegende Gehörseindrücke für das Be¬ 
wusstsein auseinander zu halten, eine sehr grosse ist. Wir lernten bald, 
„schlechte“ und „gute“ Markirungen zu unterscheiden. Schlechte nannten 
wir diejenigen, bei denen das Ohr noch eine Differenz zwischen dem pri¬ 
mären Schlage und dem der Markirung empfand, bei denen die beiden 
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Schillmomente nicht zur Deckung kamen. Die Grenze lag zwischen 
4-6 Hundertstel Secunde, d. h. erst wenn die zeitliche Differenz unter 
4 Hundertstel Secunde herunterging, war der „Doppelton* sicher ver¬ 
schwunden. (Weitere Untersuch, etc. S. 17.) Diese nebenher gemachten 
Erfahrungen stimmen mit den Angaben Exner’s durchaus überein, dass 
die Fähigkeit, zwei kurze Schalleindrücke, wenn mit nur einem Ohr auf- 
gefasst, auseinander zu halten, eine sehr grosse ist. Jedenfalls berech¬ 
tigen meine eigenen bestimmten Erfahrungen mich zu dem Schluss, dass 
wenn die Klappenspannungen an beiden arteriellen Ostien auch nur 0,04 
bis 0,06 Sec. auseinander liegen, das auscultirende Ohr sicher einen 
Doppelton hört. Die zeitlichen Differenzen zwischen den Fusspunkten 
der sog. Klappenschlusszacken betragen aber sowohl bei Wittmann wie 
an den Landois’schen Curven das Doppelte, 0,08—0,12 Sec., ohne 
dass ein Doppelton gehört wurde. 

Macht das die Vermuthung Landois’ schon unwahrscheinlich, so 
betrachte man weiter die endocardialen Druck curven, die Marey und 
Chauveau vom linken und rechten Ventrikel des Pferdes zu gleicher 
Zeit erhielten (siehe Fig. II.). Sowohl Fredericq wie Edgren be¬ 
klagen sich darüber, dass diese schönen Versuche, die den Ausgangs¬ 
punkt der ganzen Gardiographie bilden, in Deutschland niemals genügend 
gewürdigt seien. Eines ist sicher. Wenn diese Curven irgend etwas 
beweisen, so beweisen sie den absoluten Synchronismus im Druckablauf 
beider Herzhälften — wenigstens beim Pferde und unter normalen Ver¬ 
hältnissen. Welcher mögliche Grund ist denkbar, dass gerade das beim 
Menschen anders sein sollte? 

Ich weiss wohl, dass unter pathologischen Verhältnissen der Syn¬ 
chronismus beider Herzhälften gestört sein kann. Kn oll 36 hat erst ganz 
kürzlich eine wichtige Arbeit über diesen Punkt veröffentlicht. Aber 
dann handelt es sich immer um grobe Störungen. Auf einen Herzschlag 
rechts kommen zwei links oder dergl. 

Physiologisch soll die Sache ganz anders liegen. Es ist immer nur 
davon die Rede, dass wegen der Druckdifferenz in Aorta und Pulmo- 
nalis die beiden Klappenschlüsse zeitlich auseinander fallen sollen. 
Ist dabei der Phasenablauf im Uebrigen, ist die Muskelthätigkeit beider 
Ventrikel synchron, oder verschiebt sich die letztere, entsprechend den 
Klappenschlüssen, ebenfalls an einander? An diese wichtige Frage, die 
doch vor jeder Auswerthung jenes Wittmann’schen Cardiogramms im Sinne 
von Landois nothwendig beantwortet sein muss, ist, soviel ich sehe, 
überhaupt noch nicht gedacht worden. Sehen wir uns unter der Vor¬ 
aussetzung getrennter Klappenschlusszacken noch einmal ganz objectiv 
jenes Cardiogramm an. Da immer nur von der zeitlichen Differenz der 
Klappenschlüsse die Rede ist, so wollen wir zuerst einmal, wie auch 
v. Ziemssen zu thun scheint, annehmen, der Phasenablauf sei im Uebri- 
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gen synchron. Dann würde die Sache folgendermaassen liegen. In b 
beginnt beiderseits die Ventrikelcontraction. In c öffnen sich beiderseits 
die Semilunarklappen, beginnt beiderseits der Bluteinstrom. Wenn c, d d, 
Aortenschlusszacke sein soll, so ist also die Systol. ventric. sinistri und 
— bei vorausgesetztem Synchronismus — die Systole beider Ventrikel 
in c, zu Ende. Nach dem II. Ton kann, wie wir oben gesehen haben, 
der Ventrikel nicht mehr contrahirt bleiben. Links fiele also Beendi¬ 
gung der Austreibungszeit und Klappcnschluss unmittelbar zusammen, 
rechts würde eine Zeit von 8—12 Hundortstel Secunde vergehen, ehe 
nach Beendigung der Austreibungszeit und nach Beginn der Ventrikel¬ 
erschlaffung die Klappen zum Schluss kommen. Beiderseits entsteht die 
Druckdifferenz, die zum Klappenschluss führt, in demselben Zeitmoment. 
Allerdings ist sie beiderseits verschieden gross. Aber beiderseits ist sie, 
da der Druck in beiden Ventrikeln plötzlich auf oder unter 0 sinkt, 
gross genug, um ein plötzliches Zurückströmen des Blutes zu veranlassen. 
Während nun — immer unter der gemachten Voraussetzung, dass c, bei 
völligem Synchronismus der Ventrikelthätigkeit beiderseits dem linken 
Klappenschluss entspricht — das rückströmende Blut überhaupt keine 
Zeit gebraucht, um die Aortenklappen zum Schluss zu bringen, fliesst 
das Blut rechts 8—12 Hundertstel Secunde lang in den Ventrikel zurück, 
ehe die Klappen endlich zum Schluss kommen. Beides ist physikalisch 
unmöglich. Links kann, unter der gemachten Voraussetzung eines Feh¬ 
lens der Verharrungszeit, die physiologische Insufficienz unmöglich ganz 
fehlen, rechts kann sie unmöglich so lange dauern. Kurz, alles drängt 
unter der Annahme zeitlich so weit auseinander fallender Klappenschlüsse 
zu der anderen Annahme hin, deren Consequenzen bisher noch niemals 
gezogen sind, dass nämlich auch der Phasenablauf der Ventrikel¬ 
thätigkeit entsprechend variirt. Da läge es nun zunächst nahe, 
den rechten Ventrikel nicht mit dem linken schon in c, erschlaffen, son¬ 
dern bis d, in Gontraction verharren zu lassen. Dann wäre der Klappen¬ 
mechanismus rechts gesichert und verständlich. Wir hätten rechts alle 
drei systolischen Zeiten — Verschlusszeit, Austreibungszeit, Verharrungs¬ 
zeit — sehr gut ausgeprägt und am Ende der letzteren Klappenspannung 
und II. Ton. Aber links? Es bliebe die Unmöglichkeit bestehen, dass 
links im Gegensatz zu rechts unmittelbar mit dem Ende der Austrei- 
bungszcit und dem Beginn der Erschlaffung Klappenspannung und II. Ton 
zusammenficlen. Wenn in c, links die Beendigung der Austreibungszeit 
liegt, so muss die mit Tonerzeugung einhergehende Klappenspannung 
später erfolgen als c,. Das widerspricht aber der Annahme. Folglich 
bleibt nichts anderes übrig, als eben diese Annahme zu ändern und die 
Austreibungszeit links schon vor c, zu Ende sein zu lassen. Aber wo? 
Die Eröffnung der Semilunarklappen in c müsste bestehen bleiben, da 
das Zusammenfällen dieser Momente gerade für das linke Herz nach- 
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gewiesen ist. Die Aussparung der Verharrungszeit für den linken Ven¬ 
trikel würde also auf Kosten der Strecke cc, vorgenommen werden müssen. 
Was bleibt dann aber schliesslich für die Austreibungszeit links noch übrig? 
Und non noch eins. Wie man sieht, drängt die Annahme, dass entsprechend 
der zeitlichen Differenz der Klappenschlüsse auch die Ventrikelthätigkcit 
beiderseits zeitlich verschieden abläuft, Angesichts unseres Cardiogramms 
zu der Folgerung, dass die Austreibungs- event. auch die Verschlusszeit 
links kürzer sein muss als rechts. Nun arbeitet aber das linke Herz 
gerade gegen grössere Widerstände an. Läge es daher nicht viel näher, 
denSpiess umzudrehen und anzunehmen, dass der rechte Ventrikel früher 
fertig wird als der linke? Dann wäre, gerade weil der Aortendruck 
grösser ist als der Pulmonalarteriendruck, c, d d, Pulmonalarterien- und 
d,ef Aortenzacke; genau umgekehrt, wie Landois behauptet und, soweit 
ich sehe, mit gleich grossem Recht! Kurz, ich mag mich drehen und 
wenden, wie ich will, ich stosse auf die grössten Schwierigkeiten, sobald 
ich an diesem Cardiogramm die Lehre vom ungleichzeitigen Semilunar¬ 
klappenschluss wirklich durchführen will. 

Das Alles sind freilich nur indirecte Schlüsse, die jedoch immerhin 
dazu tühren dürften, die Auffassung von Landois nicht mehr so ohne 
Weiteres auf seine blosse Behauptung hin anzunehmen. Den directen 
experimentellen Beweis, dass sie unhaltbar ist, haben meiner Mei¬ 
nung nach v. Ziemssen und v. Maximowitsch selbst geliefert. Die 
akustische Markirmethode ist bei genügend regelmässiger Schlagfolge des 
Herzens bis auf wenige Hundertstel Secunden genau. Wenn die Klappen¬ 
spannungen und damit die zweiten Töne Zwölfhundertstel Se- 
ennden auseinander lägen, dann wäre es undenkbar, dass die 
Markirung über beiden Ostien nicht verschieden ausfallen 
sollte. Nach der Schilderung der Autoren und nach den gegebenen 
Abbildungen oscillirt, wo immer auch auscultirt wurde, ob über der Aorta 
oder über der Pulmonalis, die Marke des II. Tons ein geringes um den 
Punkt d' (s. Fig. XI.). Ich halte es danach für objectiv bewiesen, dass 
der Punkt d, beiden Klappenspannungen entspricht und die 
ihm folgende Erhebung d'e als gemeinsame Klappenspannungszacke des 
ganzen Herzens anzuseben ist. 

Was bedeutet dann aber die Zacke c, dd,? Mit d, coincidirt beider¬ 
seits der II. Ton. Mit d, beginnt also beiderseits die Erschlaffung. Was 
liegt unmittelbar vor d,? Nach der ausführlichen Analyse des vorigen 
Abschnittes kann vor d, nur die Verharrungszeit liegen. Es fragt sich, 
ob im Beginn der Verharrungszeit Kräfte zur Verfügung stehen, die den 
Ausschlag des Hebels c, d d, bewirken können. Man überlege Folgendes. 
Wenn wir in c,d, die Verharrungszeit vor uns haben, so repräsentirt die 
Strecke cc, die Austreibungsperiode. Während dieser Zeit kommen nun 
*11’ diejenigen Momente zur Geltung, die — nach der bisherigen An- 
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schauung Vieler — als Folge des Bluteinstroms in die grossen Gefässe 
den Herzstoss verursachen sollten. Während dieser Zeit strecken sich 
die grossen Gefässe, der Aortenbogen flacht sich ab, es dreht sich das 
Herz im Sinne der Pronation der linken Hand in Folge der spiraligen 
Abwicklung der grossen Gefässe, muss endlich, so weit es überhaupt 
physikalisch möglich ist, der Rückstoss zur Geltung kommen. Jeden¬ 
falls bestehen Kraftmomente genug, die während der Austreibungsperiode 
die Herzspitze zu heben und in den Intercostalraum einzudrücken be¬ 
strebt sein müssen. Wenn trotzdem gerade während der Austreibungs¬ 
zeit ein mehr oder weniger starkes Sinken des Schreibhebels beobachtet 
wird, so liegt das, wie ich gezeigt habe, daran, dass das Herz während 
dieser Zeit eine rapide Verkleinerung seines Umfanges erfährt. Mit der Be¬ 
endigung des Bluteinstroms hat nun aber diese Umfangsverkleinerung des 
Herzens ganz plötzlich ein Ende. In diesem Augenblicke müssen alle 
jene Momente, die mit dem eigentlichen Herzstoss nichts zu thun haben, 
darum aber doch vorhanden sind, zur Geltung kommen. Das plötz¬ 
lich in seiner Verkleinerung gehemmte, noch fest zusammen¬ 
gezogene harte Herz schnellt in Folge jener Factoren, die nun 
das Uebergewicht erhalten, wieder etwas vor und überträgt 
auf den Hebel einen Stoss, der den Ausschlag c, d d, bewirkt. 

Ist diese Anschauung richtig, so würden wir in der Herzstosscurve 
Wittmann’s das bis in alle Einzelheiten vollendete Bild der Herzbewe¬ 
gung nach der Auffassung vor uns haben, wie sie die Analyse des vorigen 
Abschnitts als physikalisch und physiologisch bestbegründet ergeben hat. 

Dass sie richtig ist, folgt für mich nicht sowohl aus dieser schönen 
Uebereinstimmung zwischen Curvenform und physiologisch-physikalischem 
Postulat. Den Beweis sehe ich lediglich, um es noch einmal hervorzu¬ 
heben, in dem unzweideutigen Resultat der Markirmethode. Nicht darauf 
allein kommt es an, ob ein Doppelton zu hören war oder nicht. Die 
Entscheidung liegt meiner Meinung nach lediglich in der Thatsache, dass 
die Markirung immer, mochte über der Aorta oder über der Pulmonalis 
auscultirt werden, auf denselben Punkt hinwies, auf d,. 

Nun werden sich aber sofort weitere Zweifel erheben. Wie stimmt 
diese Auffassung zu der complicirteren Form der menschlichen Herzstoss¬ 
curve Edgren's, wie zu der einfacheren, die ich selbst früher erhielt 
und viele Andere ebenfalls? 

Auch hier ist die Möglichkeit einer Verständigung durchaus nicht 
ausgeschlossen. Versuchen wir zunächst eine solche mit Edgren. 

Die von Edgren als Typus wiedergegebene menschliche Herzstoss¬ 
curve Fig. III. weicht in der Form von denen aller übrigen Autoren 
(Fig. V.—XII.) am auffälligsten ab. Sieht man jedoch die anderen im 
Anfänge seiner Arbeit abgedruckten Curven durch, so finden sich For¬ 
men, die der eben besprochenen Curvc des Knaben Wittmann garnicht 
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so unähnlich sind (siehe die mittlere Curve der Fig. IV.). Wenn Edgren 
gerade die von allen sonstigen menschlichen Cardiogrammcn am meisten 
abweichende Form seinen principiellen Betrachtungen zu Grunde legt, 
so hat ihn, wie es nach seinen eigenen Worten scheint, wohl die äussere 
Aehnlichkeit derselben mit der Marey’schen Druckcurve vom Pferde 
dazu veranlasst. Von der Betrachtung dieser letzteren Curve brachte er 
auch wohl von vornherein die Idee mit, dass der Punkt f seiner Curven 
(s. Fig.III.) dem Semilunarklappenschlusse entsprechen müsse. DieserPunkt 
(fällt nun, und daran kann bei der ausserordentlichen Genauigkeit und 
Sorgfalt, mit der Edgren unter vollster Berücksichtigung der in den ver¬ 
schiedenen Arteriengebieten herrschenden Pulswellengeschwindigkeit seine 
Messungen ausgeführt hat, gar kein Zweifel sein — der Punkt f der 
Stosscurve fällt bei Edgren mit f, dem Beginn der dicrotischen Welle 
io der Pulscorve zusammen. Die sogenannte dicrotische Welle steht also, 
schliesst Edgren, in einem sehr engen Zusammenhänge mit der Schliessung 
der Aortenklappen. Diese Schlussfolgerung wäre absolut zwingend und 
für die Frage über die Natur der secundären Wellen entscheidend, wenn 
die Voraussetzung über allen Zweifel erhaben wäre, eben die, dass f der 
Stosscurve dem Moment des II. Tons entspricht. In der That hat sich 
auch Edgren zum Beweise dessen bei der grossen Exactheit, die seine 
gaoze Arbeit in so hohem Maasse vor den meisten anderen auszeichnet, 
nicht mit dem blossen Hinweise auf die Aehnlichkeit mit der Marey- 
schen Stosscurve beschränkt. Er hat den einzigen sicher zum Ziele füh¬ 
renden Weg beschritten und die akustische Markirmethode zu Hülfe ge¬ 
rufen. Und durch diese, meint Edgren, habe er die. Coincidenz von f 
mit dem II. Ton' bewiesen. 

Wenn ich nun gerade diesen Beweis anzuzweifeln mir erlaube, so 
scheine ich in starken Widerspruch mit mir selbst zu gerathen, nachdem 
ich oben im III. Abschnitt dieser Arbeit die akustische Markirmethode 
als die allein beweisende gepriesen habe. Jedoch gebe ich Folgendes zu 
bedenken. Die akustische Markirmethode verlangt vollste Beachtung aller 
Bedingungen, die das Resultat sicherer machen können. Dahin rechne ich, 
dass man in je einem Versuch nur je einen Herzton, den I. oder den II., 
nicht wie Edgren zugleich beide registrirt. 

Das letztere Verfahren complicirt den psychischen Act der Takt- 
markirung, macht die so wichtige sinnliche Selbstcontrole schwierig und 
in Folge dessen die Resultate ungenauer. Ferner ist es bei der grossen 
Genauigkeit, auf die es hier ankommt, durchaus nöthig, die isochro¬ 
nischen Punkte unmittelbar am Apparat zu bestimmen, etwa in der von 
mir angegebenen Weise. Das überzeugendste Beweismaterial wird Der¬ 
jenige liefern, der in der glücklichen Lage ist, mit den elektrischen Mar- 
kirapparaten v. Ziemssen’s arbeiten zu können. Dann liegt die Marke 
in der Curve selbst. Sehen wir die Curven Edgren’s durch, so hat für 
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den blossen Augenschein die Annahme der Uebereinstimmung der Marke 
beider Töne mit der Periode a—f ja entschieden etwas Bestechendes. 
Misst man jedoch nach, so erweist sich die Marke meist als kleiner 
als a—f. Ich habe, um das zu zeigen, eine der Curven Edgren’s wieder 
abgedruckt (Fig. IV.), nur mit der Aenderung, dass ich von den An¬ 
fangs- und Endpunkten der Registrirmarke senkrechte Linien zur Curve 
habe ziehen lassen. Dadurch wird es mehr als wahrscheinlich, dass nach 
den eigenen Curven Edgren’s der II. Ton vor f liegt. Damit durchaus 
überein stimmt das Ergebniss jener Betrachtung, die wir im Abschnitt 
über die Methode (S. 125 dieser Arbeit) in Betreff der Möglichkeit an- 
gestellt haben, aus der blossen Beobachtung des Schreibhebels während 
gleichzeitiger Auscultation des Tons die genaue Lage des letzteren im 
Cardiogramm zu erkennen. Edgren giebt bestimmt an, den II. Ton 
mit dem Punkt f synchron zu hören. Dann ist er thatsä«hlich aus psy¬ 
chophysischen Gründen (Exner) 0,04—0,06 Sec. früher im Cardiogramm 
zu suchen, würde also auf oder etwas vor e fallen. Damit ist die Mög¬ 
lichkeit einer einheitlichen Auffassung gegeben. 

Allerdings fällt dann die Beziehung der dicrotischen Welle zur Klap¬ 
penspannung fort. Aber das aufzugeben kann Angesichts der grossen 
Widersprüche, die gerade in der Pulslehre bestehen, nicht schwer fallen. 
Viel grösser ist auf der anderen Seite der Gewinn für das Verständniss 
einer zweckmässigen Herzaction. Jede Nöthigung zur Annahme jener 
widersinnigen physiologischen Insufficienz würde wegfallen. DiogramiB VI. 
würde sich ohne Weiteres mit den Curven Edgren’s decken. 

Uebrig bliebe nur die Frage, warum in vielen Fällen, wie eben bei 
Edgren, an Stelle des starken Abstiegs während der Anstreibungsperiode 
das systolische Plateau tritt. Auch das ist eigentlich im Vorstehenden 
schon beantwortet. Während der Austreibungsperiode wird der Schreib- 
hebel'durch zwei verschiedene Momente beeinflusst. Die rapide Verklei¬ 
nerung des Herzumfanges bewirkt ein rapides Absinken des Hebels. 
Während derselben Zeit aber suchen die schon genannten, früher für 
den eigentlichen Herzstoss verantwortlich gemachten Factoren: Streckung 
der grossen Gefässe, physikalischer Rückstoss u. s. w., die Spitze des 
contrahirten Ventrikels stärker in den Intercostalraum einzudrücken. 
Die Linie, die der Hebel wirklich schreibt, ist die resultirende dieser 
gegeneinander wirkenden Kräftepaare. Je nach Variation äusserer Ver¬ 
suchsbedingungen : Druck der Pclotte, Lage des Herzens zur Brustwand etc., 
wird mehr das eine oder das andere Moment zum Ausdruck kommen. 

Die Ausmalung dieses Gedankens ira Einzelnen mag mir erlassen 
werden. Jedenfalls besteht unter dieser Voraussetzung zwischen den 
Curven v. Ziemssen's und Edgren's kein wesentlicher Widerspruch 
mehr. Der Anstieg ab (Edgren), bc (v. Ziomssen) entspricht der 
Versi'hlusszeit. Die Austreibungszeit -j- Verharrungszeit reichen bei 
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Ziemssen von c bis d‘, bei Edgren von b bis dicht vor e, e f ist bei 
beiden diastolisches Absinken nach vollendeter Klappenspannung. Bei 
Ziemssen ist die Austreibungszeit von der Verharrungszeit durch den 
Punkt c, scharf getrennt. Bei Edgren tritt diese Trennung weniger scharf 
hervor. Man vergesse nicht, dass die Ziemssen‘sehe Curve unter gün¬ 
stigeren Bedingungen (blossliegendes Herz) aufgenommen wurde. So bleibt 
denn schliesslich noch die einfachste Form übrig, wie ich (Fig. VI.) sio 
erhielt, wie sie bei v. Ziemssen (Catharina Serafin, Fig. IX.), bei Lan- 
dois (Fig. VHI.a), Rech (Fig. VII.) und vielen Anderen sich findet. Die 
akustische Markirmethode lässt über die Deutung derselben keinen Zweifel 
aufkommen. Da der zweite Ton mit dem II. Fusspunkte zusammenfällt, 
so liegt das Charakteristische dieser Curve darin, dass der systolische 
Abfall des Hebels bis zum II. Ton, d. h. bis zur Klappenspan¬ 
nung and zum Beginn der Ventrikelerschlaffung dauert. Die 
Verharrangszeit kommt an diesen Curven, wie ich gleich von vornherein 
gesagt habe, nicht zum Ausdruck. Das Einzige, was ich von meinen frü¬ 
heren Angaben über Curven dieser Form zurücknehmen muss, ist die Vor¬ 
stellung, dass die aus der Curve selbst nicht ersichtliche Verharrungszeit 
jenseits des Punktes c, des II. Tons zu suchen sei. Dieselbe kann 
nur vor demselben liegen. Warum aber kommt sie nicht zum Ausdruck, 
oder besser, welches sind die Bedingungen, denen zu Folge sie einmal 
sich ausprägt, das andere Mal nicht? Das kann an den rein mecha¬ 
nischen Bedingungen des Versuchs liegen. Ausserdem aber stelle ich 
noch folgende Erwägung zur Discussion. 

Die Systolendauer zeigt unter physiologischen Verhältnissen, gegen¬ 
über der sehr wechselnden Diastole eine ganz auffällige Constanz. Um 
diese von allen neueren Beobachtern, Edgren, v. Ziemssen, Rech, be¬ 
tonte Thatsache auch meinerseits zu belegen, mögen einige Zahlen folgen, 
die den schon oben erwähnten sehr genauen Cardiogrammauswerthungen 
Dr. Havelburg’s entstammen. Systole bedeutet Zeit vom Beginn des I. 
bis zum II. Ton, Diastole, die vom II. bis zum Beginn des I. Tons. Die 
Zahlen sind Mittolzahlen, berechnet aus je einer längeren Registrirreihe. 

Es handelte sich bei der Messung um durchaus gesunde jugendliche 
Individuen. 


Bfam I. 

Pulsfrequenz. Systole. 

Diastole. 

Systolendauer in Procenten 
eines ganzen Herzschlages. 

65 0,28 Sec. 

0,62 Sec. 

31 pCt. 

, II. 

0,27 „ 

0,56 „ 

32 „ 

. HI. 

0,27 „ 

0,67 „ 

29 „ 

Petersdorf 

0,29 , 

0,47 „ 

38 „ 

Wolff I. 

0,27 „ 

0,36 „ 

43 „ 

, II. 

100 0,27 „ 

0,33 „ 

45 „ 


Bei drei verschiedenen Individuen schwankt die Pulsfrequenz von 
65—100 in der Minute. Die Verkürzung der Revolutio eordis vollzieht 
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sich dabei durchaus auf Kosten der Diastole. Die Systole bleibt con- 
stant. Sie variirt nur zwischen 0,27 und 0,29 Secunde. Es soll damit 
natürlich nicht gesagt sein, dass nicht auch grössere Schwankungen Vor¬ 
kommen können. Auffällig ist die sehr grosse Uebereinstimmung auch 
der absoluten Systolendauer bei drei beliebigen gesunden Individuen trotz 
grosser Schwankungen in der Pulsfrequenz jedenfalls. 

Ich darf an dieser Stelle daran erinnern, dass v. Frey und Krehl ,c 
mit einer ganz anderen Methode (Untersuchung des endocardialen Druck¬ 
ablaufs beim Hunde) zu demselben Resultat gekommen sind und die 
relativ sehr grosse Constanz der Systole zur ausdrücklichen Basis tief¬ 
greifender physiologischer und pathologischer Betrachtung über die Herz¬ 
arbeit machen. 

Auch die Wittmann’schen Curven ermöglichen eine Vergleichung mit 
unseren Zahlen, allerdings mit einer kleinen Umrechnung. Im Sinne 
unserer Abhandlung bedeutet Systole die Zeit vom I. bis II. Ton, also 
in den Wittmann’schen Curven die Strecke a—d'. Dieselbe ist von 
v. Ziemssen nicht bestimmt worden. [Nach seiner eigenen Interpre¬ 
tation müsste v. Ziemssen die Systole ventriculi sinistri (auf die 
es uns doch bei Beurtheilung der Herzarbeit in klinischem Interesse be¬ 
sonders ankommt) = Zeit vom I. Ton bis zum II. Aortenton = der 
Strecke b—c, rechnen. Dann würde sie absolut kleiner ausfallen, als 
nach allen bisherigen Bestimmungen, nämlich im Mittel = 0,20 Sec. 
v. Ziemssen bezeichnet dagegen (S. 14) die Phase b—e als den sy¬ 
stolischen Contractionszustand der Ventrikelmuskulatur. Diese Strecke 
ist aber, wenn man Systole = Zeit vom I. bis II. Ton rechnet, um die 
Strecke d'e zu gross. In der That ist die Strecke b—e nicht nur ab¬ 
solut wesentlich grösser, als die Systolendauer bei unseren Fällen, sie 
schwankt auch innerhalb viel grösserer Grenzen (zwischen 0,31—0,45 Sec.) 
hin und her. Das Letztere ist leicht erklärlich. In d' beginnt die Er¬ 
schlaffung. Durch die hier eintretende Klappenspannung bekommt das 
Herz einen Stoss, der den Hebel, anstatt ihn glatt absinken zu lassen, 
noch einmal empor schleudert. Während der zeitliche Eintritt des 
Punktes d, durch das Moment des Klappenschlusses unverrückbar ge¬ 
geben ist, muss die zeitliche Dauer der Strecke d' e nach zufälligen Um¬ 
ständen variiren. Die Grösse der Strecke d' e wird von dem verschie¬ 
den grossen Ausschlag abhängen, den der Hebel durch die Klappen¬ 
spannung je nach der verschieden günstigen Lage der Pelotte u. s. w. 
erfährt.] 

Zählt man dagegen die Strecke b—d, ab, die nach der unzweideu¬ 
tigen Aussage der akustischen Markirung gleich ist der Zeit vom I. bis 
II. Ton, also dem Contractionszustand der Ventrikelmuskulatur und zwar 
beiderseits entspricht, so stellt sich sowohl eine viel grössere Ueberein¬ 
stimmung in der absoluten Systolendauer mit unseren Zahlen, wie auch 
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eine viel grössere Constanz der Systolendauer unter den verschiedenen 
Umständen bei Wittroann selbst heraus. 


Ich gebe die abgerundeten Mittelzahlen von 4 Curvenreihen wieder 
(I, IV, VII, VIII.). 


Systole. Diastole. 

Wittmann (I, normal) 0,31 Sec. 0,450 Sec. 

(IV, normal) 0,30 „ 0,374 „ 

(VII, Alkohol) 0,30 „ 0,30 „ 

(VIII, Digitalis) 0,30 „ 0,476 „ 


Ich bemerke noch einmal ausdrücklich, dass dies nur abgerundete 
Mittelzahlen sind, die auf absolute Gültigkeit keinen Anspruch machen 
können. Die Abgrenzung der einzelnen Phasen bei der Abzählung ist 
oft schwer und unterliegt einer gewissen Willkürlichkeit. Aber selbst 
wenn man diese möglichen Fehler mit in Betracht zieht, tritt das Ge- 
setzmässige doch ausserordentlich deutlich hervor. 

Auch die sehr genauen Zahlen von Edgren würden unter der eben 
gemachten Voraussetzung mit den unserigen genügend nahe zusammen¬ 
fallen. Die Zeit von a—e (s. Fig. III.) beträgt an seinen Curven im 
Mittel 0,327 Sec. Sollte der II. Ton, wie ich vermuthe, etwas vor o 
liegen, so erhielten wir für Systole = Contractionsdauer der Ventrikel = 
Zeit vom I. bis II. Ton wiederum annähernd dieselbe Zahl. 

Ob das richtig ist, werden weitere Untersuchungen lehren müssen. 
Jedenfalls spricht die Uebereinstimmung in den zeitlichen Verhältnissen 
sehr zu Gunsten meiner aus anderen Gründen gefolgerten Anschauungen 
über die gemeinsame Interpretation der menschlichen Cardiogramme. 

Von den einzelnen Phasen, in die die Systole zerfällt, zeigt nun — 
wenigstens innerhalb physiologischer Grenzen — wiederum die Verschluss¬ 
zeit eine auffällige Constanz. Das geht aus den genauen Berechnungen 
Edgren’s unzweideutig hervor. Dieselben sind von dem möglichen 
Fehler, die den blossen Curvenausmessungen wegen Schleuderns des 
Schreibhebels anhaften könnten, sicher frei und darum beweisend. 

Ebenso wie also sowohl bei demselben, wie bei verschiedenen In¬ 
dividuen trotz wechselnder Schlagfrequenz der thätige Zustand der Ven- 
trikelmusculatur nur innerhalb verhältnissmässig sehr enger Grenzen 
schwankt, ebenso kommt der Zeit, die der Ventrikel braucht, um die 
Semilunarklappen zu öffnen, eine relativ grosse Constanz zu. Das letz¬ 
tere ist auch sehr wohl verständlich. Hängt doch die Dauer der Ver¬ 
schlusszeit offenbar lediglich — normale Contractionskraft des Ventrikels 
(um beim linken zu bleiben) vorausgesetzt — von der Grösse des Aorten¬ 
drucks ab. Nur erhebliche Schwankungen desselben würden sich in der 
Verschlusszeit auffällig bemerkbar machen können. Anders verhält es 
sich offenbar mit der Austreibungszeit. Die Dauer der letzteren muss 
nicht bloss mit dem wechselnden Aortendruck variiren, sondern mehr 
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noch durch die Blutmenge beeinflusst werden, die mit jeder Systole 
ausgeworfen wird (dem sog. Schlagvolum). Schwankt aber die Dauer der 
Austreibungszeit, so muss, da die Gesammtsystole und die Verschlusszeit 
innerhalb enger Grenzen constant sind, jedesmal die Verharrungszeit um 
soviel kleiner werden, als die Austreibungszeit wächst. Nun kann offen¬ 
bar die Verharrungszeit sehr kurz werden, ohne dass der geschilderte, 
eine ungestörte Herzarbeit sichernde Klappenmechanismus (zeitliches Aus- 
cinanderfallen von Klappenstellung und Klappenschluss) gestört wird. 
Es steht daher an sich wohl kein Bedenken der folgenden Hypothese ent¬ 
gegen: Schon unter physiologischen Verhältnissen können bei bleibender 
Constanz der Systolendauer und der Verschlusszeit Austreibungszeit und 
Verharrungszeit in ihrer Dauer schwanken. Und zwar sind sie einander 
umgekehrt proportional. Um soviel die eine abnimmt, nimmt die andere 
zu. Ist die Austreibungszeit relativ kurz, die Verharrungszeit relativ lang, 
so muss als getreues Bewegungsbild des betreffenden Herzens eine Curve 
von der Form der Wittmann’schen resultiren. Je kürzer die Verharrungs¬ 
zeit wird, desto mehr muss die Form der Curve dem einfachen Typus 
sich nähern. Abgesehen also von ungünstigeren mechanischen Bedingun¬ 
gen der Curvenaufnahme, kann die einfachere Form (s. Figg. VI., VII., 
IX.) auch der Ausdruck des Umstandes sein, dass in diesen Fällen 
Klappenstellung und Klappenschluss zu nahe aneinander liegen, um 
in der Curve gesondert zum Ausdruck zu kommen. 

Dass in der That bei einem und demselben Individuum unter den¬ 
selben Versuchsbedingungen Uebergänge dieser beiden Formen in einander 
Vorkommen, lehrt die Betrachtung der schönen Curven Marey’s, von 
denen Fig. V. 3 Paradigmata wiedergiebt. 

Auch bei Landois finden sich beide Typen vertreten (vgl. Fig. VIII.). 
Schliesslich habe ich nicht unterlassen wollen, aus meiner eigenen Samm¬ 
lung eine mit der Markirung beider Töne versehene Curve zum Abdruck 
zu bringen, die entschieden dem Wittmann’schen Typus sich nähert (s. 
Fig. XII ). Es mag dies ein neuer Beweis dafür sein, wie genau die Ton- 
markirung möglich ist. Auf der anderen Seite zeigt diese Curve ausser¬ 
dem, wie nöthig es ist, immer von neuem die Markirung auszuführen. 
Aus zufälligen mechanischen Gründen ist weder die „Verharrungszacke“, 
noch die „Klappenschlusszacke“ deutlich ausgeprägt. Beide sind durch 
ein einfaches „Plateau“ ersetzt. Der Curve an sich ist also auf keine 
Weise anszusehen, wo der II. Ton liegt. Die Verlegung desselben auf 
den II. Fusspunkt ohne weiteren Beweis würde jedenfalls ein Fehler ge¬ 
wesen sein.* Die Markirung ergiebt denn auch, dass der Ton etwa in 
die Mitte des Plateaus fällt, ganz wie bei Wittmann. 

Ob der in dieser Arbeit gemachte Versuch, eine einheitliche Deutung 
der verschiedenen Formen der menschlichen Herzstosscurven durchzuführen, 
geglückt ist, werden weitere Untersuchungen und Nachprüfungen lehren. 
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Ich habe mich um so weniger gescheat, die entwickelte Anschauung der 
Mik zu unterbreiten, als sie nicht nur mit den bekannten physikalischen 
und physiologischen Xhatsachen gut übereinstimmt, sondern auch sofort 
auf gewisse pathologische Vorgänge ein erklärendes Licht wirft. Es 
liegen diese Betrachtungen in derselben Richtung wie die Arbeiten von 
v. Froy und Krehl über die Folgen der Blutüberfüllung des Herzens. 
Ich behalte mir ausdrücklich vor, auf diese wichtigen pathologischen 
Consequeozen der vorgetragenen Lehre von dem Phasenablauf der Herz¬ 
bewegung und dem Klappenmechanismus demnächst zurückzukommen. 
Hier und heute muss ich mich auf die physiologische Seite der Sache 
beschränken. 
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V. 


lieber eine Beziehung zwischen Muskelcontraction 
und Leitungsfähigkeit des Nerven. 1 ) 

(Aus dem physiologischen Institut der Universität Berlin.) 2 ) 

Von 

Stabsarzt Dr. Goldscheider, 

Assistent der l. mediciniachen Klinik. 


Wenn wir die Erregbarkeit bezw. Leitungsfähigkeit des motorischen 
Nerven prüfen wollen, so dient uns die Contraction des Muskels als 
Merkmal, da der normale Muskel in seinen Bewegungsäusserungen ein 
sehr zutreffendes Bild von den ihm zuströraenden Nervenerregungen giebt. 
Bezüglich der vorkommenden pathologischen Veränderungen der Nerven¬ 
erregbarkeit bez. -Leitungfähigkeit sind im Allgemeinen nur quantita¬ 
tive Abweichungen von der Norm bekannt: die Nervenerregungen sind 
abgeschwächt (aufgehoben) oder gesteigert. Als qualitative Verände¬ 
rungen der Erregbarkeit fasst man zwei Erscheinungen zusammen: Ver¬ 
änderungen der Form der Muskelcontraction, d. h. ihres zeitlichen Ver¬ 
laufs, und Abweichungen vom Zuckungsgesetz. Es ist nun a priori 
die Möglichkeit nicht ganz auszuschliessen, dass auch der Nerv in seiner 
Erregbarkeit bezw. Leitungsfahigkeit derartig modificirt sein könne, dass 
der zeitliche Verlauf der einzelnen Erregungen und das Verhalten gegen¬ 
über der Skala der erregenden Momente vom Normalen abweichen, allein 
physiologisch ist dergleichen nicht dargethan, und pathologisch existiren 
bekanntlich nnr sehr vereinzelte Angaben über solche Vorkommnisse. 
Es soll nun im Folgenden der stricte experimentelle Nachweis geführt 
werden, dass eine Veränderung der Contractionsform des Muskels, also 
eine solche, welche nach üblichen Begriffen zu den qualitativen Abwei- 


1) Nach einem in der Berliner Gesellschaft für Psychiatrie und Nervenkrank¬ 
heiten am 12. Hai 1890 gehaltenen Vortrage. 

2) Bei der Ausführung der Versuche habe ich mich vielfach der Kathschliige 
des Leiters der physiologischen Abtheilung, Herrn Prof. Gad zu erfreuen gehabt. 
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chungen gehört, durch eine Veränderung der Nervenleitungsfähigkeit pro* 
ducirt werden kann. Die Analyse des Phänomens aber wird ergeben, 
dass diese scheinbar qualitative Veränderung allerdings nur die Folge von 
quantitativen Veränderungen der Erregungsmomente ist. 

Zu den Untersuchungen wurde der N. ischiadicus mit dem M. gastro- 
cnetnius des Frosches benutzt. Die Leitungsfähigkeit des Nerven wurde 
mittelst Alkoholdämpfe bezw. Cocain herabgesetzt und der Einfluss be¬ 
obachtet, welchen diese Eingriffe auf die Muskelcontraction gegenüber 
centralwärts applicirten Reizen zeigten. Die Methodik gestaltete sich ira 
Einzelnen folgendermaassen: 

Nachdem das Nerven-Muskelpräparat von einem möglichst grossen 
Frosch hergestellt war, wurde das mitherausgenommene untere Femur¬ 
stuck so im Stativ befestigt, dass der Gastrocnemius senkrecht lierab- 
hiog. Die Sehne wurde mit einem einarmigen Schreibhebel in Verbin¬ 
dung gebracht, welcher die Muskelverkürzung auf dem Kymographion ver- 
zeichnete, während er durch ein Gummiband von leicht zu variirender Span¬ 
nung einen Gegenzug erhielt. Der Nerv wurde in horizontaler Richtung 
durch eine an einem Stativarme befestigte Gaskammer von Glimmer hin- 
dnrchgelegt. Diese Kammer bestand aus einer, auf eine überstehende 
Korkplatte aufgekitteten länglichen Glimmerglocke, welche drei rundliche 
Oeffnangen hatte: nämlich zwei einander gegenüber gestellte, an den 
beiden die Kammer vorn und hinten abgrenzenden Querseiten und eine 
an der Längsseite. Die beiden erstgenannten Oeffnungen dienten dazu, 
um den Nerven dnreh die Kammer in ihrer Längsrichtung hindurchzu¬ 
legen, ond wurden, nachdem dies geschehen, mittelst Kochsalzthones 
ausgeschmiert. Die an der Längsseite befindliche Oeffnung liess eia Glas¬ 
röhrchen hindurchtreten, welches ein Paar Elektrodendrähte in die Kam¬ 
mer einfährte. Ausserdem waren noch die beiden gegenübersteh enden 
Querseiten der Kammer von je einem Glasrohr durchbrochen, um die 
Alkoholdämpfe zu- und abzuführen. Nach aussen von jenen beiden Oeff- 
nungen, durch welche der Nerv hindurchgelegt wurde, war je ein Elek¬ 
trodendrahtpaar anf der Korkplatte befestigt, auf welcher der Nerv ruhte. 
Mittelst zweier Drahtbügel war die Kammer am Stativarm so befestigt, 
dass die zur Aufnahme des Nerven bestimmten Oeffnungen sich in der 
Höhe des Femurstückes befanden und dass die Kammer ohne Mühe von 
dem Mnskel entfernt und an ihn herangeschoben werden konnte. Der 
Nerv konnte bei dieser Anordnung an drei verschiedenen Stellen gereizt 
▼erden: central von der Kammer, peripherisch von der Kammer (d. h. 
zwischen ihr und dem Muskel) und innerhalb der Kammer. Das erstere 
Elektrodenpaar, bezw. die erstere Reizungsart möge mit c, das zweit¬ 
genannte mit p, das in der Kammer befindliche, welches sehr wenig in 
Gebrauch gezogen wurde, mit i (intermediär) bezeichnet werden, c und 
p standen mittelst einer Pohl’schen Wippe und eines Vorreiberschlüssels 
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mit der secundären Spirale eines Schlitten-Inductoriums in Verbindung, 
so dass der Strom sowohl leicht von dem einen zum anderen Elektroden¬ 
paar gewechselt wie auch gänzlich abgeblendet werden konnte. Die Ein¬ 
leitung der Alkoholdämpfe geschah, wie schon bemerkt, mittelst der an 
den beiden Querwänden angebrachten ßöhrchen. Das nach dem Muskel 
hin gelegene war mit einem Schlauch versehen, an welchem mit dem 
Munde gesaugt werden konnte. Das gegenüberliegende Röhrchen stand 
durch ein Schlauchstück mit einem T-Rohr in Verbindung, dessen einer 
Schenkel eine Leitung nach einem mit verdünntem Alkohol gefüllten 
Gcfäss, dessen anderer eine ebensolche nach einem mit Wasser gefüllten 
Gcfäss vermittelten. Je nachdem durch einen Quetschhahn die eine oder 
andere Leitung abgesperrt war, konnte Luft, welche durch den Alkohol 
und Luft, welche durch das reine Wasser gestrichen war, aspirirt werden. 
Letztere Maassnahme diente dazu, die in der Kammer angesammelten 
Alkoholdämpfe wieder zu vertreiben, um eine Restitution des Nerven 
herbeizuführen. Die Alkoholdämpfe haben die merkwürdige Eigenschaft, 
die Leitungsfähigkeit des Nerven herabzusetzen und gleichzeitig seine 
Reizbarkeit, wie Gad gefunden hat, wenigstens anfänglich zu erhöhen. 
Dass die Erregbarkeit eines Nerven und seine Fähigkeit, Erregung zu 
leiten, nicht identisch sind, ist durch Beobachtungen sowohl von Physio¬ 
logen wie von Pathologen sichergestellt. Für diese Anschauung, welche 
zuerst von Schiff im Jahre 1854 ausgesprochen worden ist, wurden 
beweisende Beobachtungen beigebracht von H. Munk, Grünhagen, 
Ziemsscn und Weiss, Erb. Des Letzteren Untersuchungen führten 
bekanntlich zu der Ansicht, dass für die elektrische Reizung des Nerven 
die Vermittelung der Markscheide nothwendig sei, welche letztere dagegen 
für die Fortleitung der Erregung unwesentlich sei. Grünhagen bediente 
sich zuerst der Gaskammer, innerhalb deren er Kohlensäure auf den 
Nerven einwirken liess. Seine Versuche wurden von Anderen bestätigt 
und erweitert, während die Schlussfolgerungen der verschiedenen Autoren 
allerdings auseinandergingen. Unter Leitung von Gad führte 1888 
Sawyer Untersuchungen aus, bei welchen er sich der Anwendung von 
Alkoholdämpfen bediente, wie auch ich auf den Rath von Herrn Prof. 
Gad dieses Verfahren benutzt habe. Sawyer fand, wie schon bemerkt, 
dass die Leitungsfähigkeit der in der Kammer befindlichen Nervenstrecke 
erheblich beeinträchtigt wurde, während die Reizbarkeit derselben, mit¬ 
telst innerer Elektroden geprüft, Anfangs sogar wuchs, dann allerdings 
auch etwas abnahm, aber doch nur so wenig, dass sie selbst bei auf¬ 
gehobener Leitungsfähigkeit nur in geringem Maasse beeinträchtigt war. 

Ohne nun näher auf diese Frage, welche hier nur gestreift wurde, 
und spcciell auf die sich-daran knüpfenden Vorstellungen über die Ur¬ 
sache der Erscheinung einzugehen, will ich doch soviel bemerken, dass 
ich, wenn ich auch das Verfahren zu einem ganz anderen Zwecke in 
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Anwendung zog, doch die Resultate von Sawyer durchaus bestätigen 
konnte. Auch die Möglichkeit, durch Ginleiten von mit Feuchtigkeit 
gesättigter Luft die Leitungsfähigkeit des Nerven, wenigstens bis zu 
einem gewissen Grade und bei einer gewissen Vorsicht in der Anwen¬ 
dung des Alkohols, zu restituiren, bestätigte sich mir und liess die Me¬ 
thode gerade für meinen Zweck besonders brauchbar erscheinen. 

War nun durch Einleiten von Alkoholdämpfen in die Kammer die 
Leitungsfähigkeit des Nerven herabgesetzt, so documentirte sich dies 
darin, dass bei centraler Reizung die Stromstärke grösser sein musste, 
um eine merkliche Zuckung des Muskels zu erzeugen, als vorher und 
als bei peripherischer Reizung, und dass bei Anwendung tetanisirender 
Reize die Stromstärke gleichfalls einen höheren Werth haben musste, 
bezw. die Tetanuscurve niedriger verlief. Aber letztere zeigte nun noch 
einen anderen bemorkenswerthen Unterschied: sic erhob sich weniger 
steil als bei peripherischer Reizung und fiel bei Abblendung des Stromes 
auch flacher ab, d. h. also, der Muskel contrahirte sich träge und er¬ 
schlaffte wieder träge. 

Fig. 1. 




Fig. 1 c und p zoigt diesen Unterschied '). Beide Curvcn sind bei glei¬ 
chem Rollenabstand aufgenommen und wiederholen sich in entsprechender 
Weise bei jeder Reizung. Noch deutlicher wird der Unterschied, wenn 
man die Reizfrequenz verringert. In Fig. 2 ist dieselbe so bemessen, 
dass die einzelnen Erregungen sich noch durch Wellen docuraentiren. 
Hier siebt man nun sehr deutlich, wie bei peripherischer Reizung der 
Muskel mit einem Absatz das Maximum seiner Verkürzung erreicht und 
mit Beendigung der Reizung steil in den erschlafften Zustand zurückgeht. 

1) Es bedeutet: c central von der alkoholisirten (cocainisirten) Strecke, p peri¬ 
pherisch von derselben. 
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Bei centraler Reizung dagegen unter Anwendung der gleichen Stromstärke 
verkürzt sich der Muskel in mehreren Absätzen und gebt auch langsamer 
wieder in den Gleichgewichtszustand zurück, indem zugleich das absolute 
Maass der Verkürzung sehr erheblich hinter demjenigen bei peripherischer 
Reizung zurückbleibt. 

Fig. 2. 



P 

Ein neuer Unterschied tritt nun hervor, wenn man Fig. 3 betrachtet, 
in welcher zwei Beispiele aus zwei Versuchsserien gegeben sind. Die 
Frequenz der Reizung ist hier dieselbe wie vorher, allein die Stromstärke 
ist etwas geringer. Bei peripherischer Reizung entsteht nun eine Reihe 
von Muskelzuckungen, von denen jede einzelne zunächst steil auf- und 
absteigt. Da aber ein Contractionsrückstand bleibt, so tritt eine Super- 

Fig. 3. 



P 0 P 

position der einzelnen Zuckungen ein, welche jedoch noch auf der maxi¬ 
malen Höhe des Contractionszustandes durch wellige Bewegungen sich 
an deuten. Die absolute Höhe dieses tremorartigen Contractionsverlaufes 
bleibt in ihrem Maximum hinter derjenigen in Fig. 2 zurück. Diese 
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Veränderung der Curve unter dem Einflüsse eines Wechsels der Strom¬ 
stärke wird unten näher besprochen werden. Wird nun bei derselben 
Stromstärke and Frequenz central gereizt, so entsteht, wie die Abbildung 
zeigt, eine sehr niedrige, langsam auf- und absteigende Curve, welche 
gänzlich jener steilen aufgesetzten Zacken entbehrt, vielmehr nur in sehr 
kleinen, selbst bei der Vergrösserung durch den Schreibhebel kaum merk¬ 
lichen Wellen verläuft. Der Muskel contrahirt sich also bei centraler 
Reizung nicht bloss um einen geringeren Betrag und träge, sondern gleich- 
massig, tonisch. Es genügt, die Pohl’sche Wippe zu wenden, um sofort 
wieder die vorige tief eingeschnittone Curve zu produciren. 

Ganz dieselben Resultate erhält man, wenn man mit Cocain die 
Leitungsfähigkeit des Nerven herabsetzt. Das Verfahren war hierbei ein 
viel einfacheres: Zwischen dem centralen und peripherischen Eloktroden- 
paar liess ich ein Stück des Nerven schlingcnartig herabhängen und legte 
in die Schlinge ein mit 3proc. Cocainlösung getränktes Pinselchen. 


Fig. 4. 



Fig. 4 zeigt, wie die tief eingeschnittenen tremorartigen Curven der 
peripherischen Reizung sich in eine nur in leichten Wellen verlaufende 
omwandelt, sobald die Reize central von der cocainisirten Strecke ap- 
plicirt werden, totzdem hier die Stromstärke sogar noch etwas grösser 
war. Nachdem die Cocainwirkung stärker aasgebildet, entstehen trotz 
weiterer Steigerung der Stromstärke Curven, welche nur noch eine An¬ 
deutung von Wellen zeigen (c*, c**). Auch bei diesem Zustande bringt 
die peripherische Reizang sofort wieder den aus einzelnen schnellschlä- 
(Pgen Zuckungen bestehenden Contractionsverlauf hervor. 

Es liegt nahe, zu untersuchen, wie sich nun eine einzelne Zuckung 
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unter den angewendeten Bedingungen verhalte. Hier findet sich, sei es, 
dass Alkohol, sei cs, dass Cocain eingewirkt habe, übereinstimmend, dass 
die Contraction bei centraler Reizung weniger gross, dagegen bezüglich 
ihres Ablaufes von derselben zeitlichen Dauer ist wie bei peripherischer 
ReizuDg, und dass sie ihr Maximum weniger steil erreicht und weniger 
steil von demselben absinkt, so dass auch das Stadium, in welchem die 
Contraction culminirt, von grösserer Dauer ist, was sich durch grössere 
Abrundung des Curvcngipfcls documentirt (Fig. 5). Die einzelne Zuckung 
erleidet somit im Grossen und Ganzen eine entsprechende Veränderung, 
wie der gesammte Contractionsverlauf bei einer Reizreihe, indem sie nie¬ 
driger und flacher ist, und wir werden später sehen, wie sich nun aus 
dieser Veränderung der Kinzelzuckung durch Summation die Veränderung 
des zeitlichen Verlaufs der Contraction bei einer Reizfolge herlcitcn lässt. 

Fig. 5. 



P P* 

Die beschriebene Veränderung der Contractionsform ist an und für 
sich eine sehr wohl bekannte* denn sie ist diejenige, welche der er¬ 
müdete bezw. abgckühlte Muskel zeigt. Unsere Vorstellung wird 
daher bei Betrachtung der Curven von vornherein dazu neigen, in den¬ 
selben den Ausdruck einer Aflection des Muskels zu suchen. Um so 
dringender ist die Nothwendigkeit, den stricten Nachweis zu führen, dass 
es sich hier in der That lediglich um eine Affeetion der Nervenleitung 
handelt. Derselbe besteht darin, dass in unmittelbarem Wechsel bald 
die normale, bald die veränderte Curve erzeugt werden konnte, je nach¬ 
dem peripherisch oder central gereizt wurde. 

Sehr charakteristisch ist z. B. folgende Curvenfolgc aus einer Ver¬ 
suchsreihe. Fig. 6 c zeigt eine tief eingeschnittene Curve bei centraler 
Reizung. Nachdem hierauf Alkoholdärapfe auf den Nerven eingewirkt 
haben, entsteht in Fig. 6 c* bei derselben Stromstärke eine niedrigere, 
mit nur kleinen Wellen versehene Curve. Bald darauf war in Folge zu 
stark eingetretener Alkoholwirkung — was gelegentlich vorkam — bei 
centraler Reizung gar keine Contraction mehr zu erzielen. Dagegen ent¬ 
stand bei peripherischer Erregung immer noch eine tief eingeschnittene 
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Fig. 6. 




P 

Cum, wie Fig. 6 p zeigt, ein Beweis, dass die Ursache der nahezu 
gleichförmigen Contraction nicht im Muskel, sondern lediglich im Nerven 
gelegen sein musste. Dies Beispiel Hesse sich leicht vervielfältigen. 

Eine weitere Vervollständigung der Beweisführung wird unten erfol- 
gen, wo die Analyse der Erscheinung darauf führen wird, dass es sich um 
Intensitätsunterschiede handelt und dass es gelingt, durch Steigerung der 
Stärke der Erregungen die duich Alkohol oder Cocain veränderte Zuckung 
wieder der normalen zu nähern. Dieser Analyse wollen wir uns nun 
jetzt znwenden, nachdem vorher nur noch ein Punkt berührt ist: näm¬ 
lich dass bei Reizung der cocainisirten bezw. alkoholisirten Stelle selbst 
dieselben Veränderungen der Contraction eintreten. Bezüglich der Ein¬ 
wirkung des Alkohols ist hierbei zu erinnern, dass bei einem gewissen 
Grade der Wirkung auch die Erregbarkeit herabgesetzt wird, nur in 
geringerem Maasse als die Leitungsfähigkeit. Untersucht wurde die 
alkobolisirte Strecke mittelst des in der Kammer befindlichen Elektroden¬ 
paares. 

Es ist bekannt, dass die Zuckungscurve des ermüdeten Muskels 
einen flacheren Verlauf hat, speciell im absteigenden Theil, und eine 
geringere Höhe erreicht als die des frischen Muskels, sowie dass er leichter 
in eine tetanische Contraction verfällt. Die eben beschriebenen Ver¬ 
änderungen der Muskelcontraction bei Einwirkung auf den Nerven ähneln 
diesen Eigentümlichkeiten des ermüdeten Muskels in hohem Grade. 
Wenn dennoch hier nicht der Muskel selbst verändert ist, sondern als 
normaler Index die vom Nerven zu ihm gelangenden Erregungen zum 
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Ausdruck bringt, so fragt cs sich nun, worin die Veränderung bestehe, 
welcbo die dem Nerven ertheilten Erregungen auf ihrem Wege zum 
Muskel in Folge der Alkohol- bezw. Cocaineinwirkung erleiden. In dieser 
Beziehung ist nun zur Genüge sichergestellt, dass die Erregungen in 
ihrer Intensität abgeschwächt werden. Die Muskelcontraction fällt 
niedriger aus, der Schwellenwerth der zur Erzeugung einer solchen noth- 
wendigen Stromintensität ist gestiegen, d. h. es bedarf eines erheblich 
geringeren Rollcnabstandcs, um überhaupt Zuckung zu erzeugen. Er¬ 
klären sich nun die übrigen constatirten Veränderungen der Contraction 
ebenfalls aus der Abschwächung der Intensität oder sind wir genöthigt 
nach anderweitigen Modificalionen der Nervenerregung zu suchen? Das 
Erstere ist in der That der Fall und cs möge nun jetzt gezeigt werden, 
wie durch rein quantitative Verhältnisse der Erregungsstärke jenes Re¬ 
sultat erzeugt werden kann. Eine prägnante Illustration dieser Beziehung 
besteht darin, dass man, nachdem in Folge von Alkohol- oder Cocain¬ 
einwirkung dio charakteristische Zuckungscurve mittelst centraler Rei¬ 
zung erzeugt ist, bei peripherischer Erregung durch Abschwächung der 
Stromstärke bis in die Nähe des Schwellenwerthes einen ganz entsprechen¬ 
den Zuckungsverlauf erzeugen kann. Ein solches Beispiel zeigt Fig. 7. 

Fig. 7. 

\ 

\ 

\ 


c 6,8 R.-A. (2 Dan.) 

\ 


—rfc-fc di - 

p 38,6 R.-A. (2 Dan.) 

Bei gleicher Reizfrequenz, welche mittelst eines in den primären Kreis 
eingeschalteten Signalapparates angezeigt wird, erzeugt sowohl die cen¬ 
trale wie die peripherische Reizung eine flach ansteigende, nur mit sehr 
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kleinen Wellen versehene, nnr massig steil abfallende Curve, allein die 
erstere central von der cocainisirten Strecke applicirte bei 6,8 cm Rollen- 
abstand (2 Daniell), die letztere bei 38,6 Rollenabstand (2 Daniell). 
Wenn wir nun, nachdem die eben berichtete Thatsache uns einen Finger- 
teig ertheilt, dem Einfluss der Stromstärke weiter nachgehen, so ist es 
das nächstliegende, zu fragen, wie sich der Tetanus bei Schwellenwerths¬ 
reizen gestaltet. Bekanntlich erhält man, wenn man mittelst der gewöhn¬ 
lichen Versuchsvorrichtungen — Schlitteninductorium, Wagnerischer Ham¬ 
mer — minimale tetanisirende Reize auf das Froschpräparat wirken 
lässt, sehr discontinuirliche Curven. Krön eck er') hat jedoch gezeigt, 
dass die Ursache hiervon in Unregelmässigkeiten des Contactes gelegen 
sei und dass mau bei vollkommeneren Versuchsbedingungen (Spülcon- 
tact u. s. w.) einen gleichförmigen niedrigen Tetanus erhält. Die teta- 
nisirenden Reize nun werden uns bezüglich der uns vorliegenden Aufgabe 
nicht sehr fördern, vielmehr werden wir untersuchen, wie Reize von 
minimaler Stärke bei einer nur mässigen Frequenz wirken. Hierbei 
ergiebt sich, dass solche Reizfolgen Zuckungscurven von der Art der in 
Fig. 8 abgebildeten hervorrufen, d. h. äusserst niedrige, flach an- und 

Fig. 8. 
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absteigende Curven mit eben angedeuteten Wellen. Obwohl die Reiz- 
freqnenz nur 8 in der Secunde beträgt, erfolgt nicht eine Reihe von 
deutlich abgesetzten Zuckungen, sondern im Wesentlichen ein andauern¬ 
der Contractionszustand mit sehr geringen, für die unmittelbare Betrach¬ 
tung mit blossem Auge kaum merklichen Schwankungen. Auf eine 


1) Du Bois’ Archiv. 1877. S. 571. 
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andere in den Abbildungen ausgeprägte Erscheinung, dass nämlich die 
ersten Reize noch keine merkliche Contraction hervorrufen, latent ver¬ 
laufen, werden wir unten näher einzugehen haben. Wird der Strom nur 
um ein geringes verstärkt, so ergiebt sich der in Fig. 9 zur Darstellung 

Fig. 9. 
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24,6 R.-A. 

gebrachte Zuckungsverlauf. Den einzelnen Erregungen entsprechen hier 
deutliche steil auf- und absteigende Gipfel, zwischen denen ein Contrac- 
tionsrückstand bleibt, welcher nur wenig höher ist als vorher bei den 
Schwellenwerthsreizen. Die Steigerung der Stromstärke begünstigte also 
in der Hauptsache die Ausbildung der Zacken und gab dem Contrac- 
tionsverlauf den Charakter des unterbrochenen, tremorartigen. Dass die 
Höhe der Zacken in einem gewissen Verhältniss zur Stromstärke steht, 
geht genügend deutlich aus den Abbildungen hervor. Bei einer etwas 
grösseren Reizfrequenz tritt die Summation der Erregungen im Muskel 
deutlicher hervor, indem die folgende Contraction sich auf den Contrac- 

Fig. 10. 



19,3 R.-A. 
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tionsrückstand der vorhergehenden aufsetzt. Auch hierbei hat, wie die 
Fig. 10 zeigt, die Stromstärke den gleichen Einfluss auf die Ausbildung 
der Zacken. Zugleich geht aus der Figur noch etwas anderes hervor, 
worauf später näher eingegangen werden soll, nämlich dass auch die 
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Somroationsbedingungen durch die Steigerung der Stromstärke beein¬ 
flusst werden, denn trotz gleicher Reizfrequenz steigt die 2. und 3. Curve 
im Verlaufe der Reizreihe an, während die 1. eine gewisse Höhe fcsthält. 

Bemerkenswerth ist nun, dass die Curve in den Fällen, wo es sich 
um höhere, durch deutliche Einschnitte von einander getrennte Eleva¬ 
tionen handelt, auch steiler ansteigt und nach Beendigung der Reize 
steiler abfällt. Ebenso verhält es sich beim Tetanus. Der einer gerin¬ 
geren Stromstärke entsprechende niedrigere Tetanus steigt und fällt 
weniger steil als der höhere Tetanus, gleichen Zustand des Muskels 
vorausgesetzt. Die Einzelzuckung verändert sich bei Abnahme der 
Stromstärke bekanntlich in der Weise, dass ihre Höhe eine geringere 
wird, während ihre absolute Dauer sich nicht verändert. Der zeitliche 
Verlauf der Muskel Veränderung ist dementsprechend ein weniger steiler, 
namentlich ira Stadium der sinkenden Energie, d. h. des abfallenden 
Schenkels. Fig. 11 giebt ein Beispiel hiervon. Die drei Reizungen sind 


JL _A_ —— 

unmittelbar nach einander vom Nerven aus applicirt und unterscheiden 
sich nur durch die Stromstärke. Fig. 12 zeigt dasselbe bei einer Reihe 
von Reizen, welche in einem solchen zeitlichen Abstande angeordnet 


Fig. 12. 



20 R.-A. 18,4 R.-A. 

sind, dass es noch nicht deutlich zur Summation kommt. Der Wider¬ 
stand, welchen der Muskel bei seiner Contraction zu überwinden hat und 
welcher beim Erschlaffen desselben ihn auszudehnen strebt, ist dabei von 
sehr geringem Einfluss. Bekanntlich wird es von einer Reihe von Autoren 
mit guten Gründen vertreten, dass der Muskel beim Aufhören des Reizes 
nicht einfach passiv in den vor der Erregung bestandenen Gleichgewichts¬ 
zustand zurückfällt, sondern dass auch bei dem »Erschlaffen“ activc 
Kräfte mit im Spiele sind. Auf die Basis dieser Vorstellung würde sich 
am besten das Verständnis für die eben besprochene Erscheinung auf- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



176 


GOLDSCHRIDKR, 


bauen lassen, dass der Muskel nach einer steilen Contraction auch steil 
in seine Gleichgewichtslage zurückkehrt, nach einer geringen Contraction 
dagegen allmälig. 

Aus der Veränderung, welche die Einzelzuckung bei Abschwächong 
des Stromos erleidet, lassen sich nun diejenigen Veränderungen herleiten, 
welche unter derselben Bedingung den unvollkommenen oder vollkom¬ 
menen Tetanus betreffen. Reihen sich die einzelnen Reize' in genügend 
grossen Abständen aneinander, so erfolgt eine Reihe jener niedrigen, 
flachen Zuckungen, je von gleicher Höhe und gleichem Verlauf. Wird 
das zeitliche Intervall der Reize jedoch verringert, so kommt es zu 
Summationsvorgängen. Es ist nicht nöthig, hier auf das noch nicht 
hinreichend geklärte Gebiet der Summation im Muskel einzugehen, denn 
der hier in Frage kommende Vorgang ist klar genug: Mag das Inter¬ 
vall der Reize so bemessen sein, dass der neue Reiz jedesmal in die 
Phase der zunehmenden Contraction, oder so, dass er in die Phase 
der abnehmenden Contraction, oder endlich so, dass er gerade in den 
Wendepunkt der zunehmenden zur abnehmenden Energie fällt: die Ge- 
sammtcontraction wird, wenn es sich um niedrige, flach verlaufende 
Einzelzuckungen handelt, weniger steil wachsen, als wenn bei steilen, 
hohen Einzelzuckungen das Niveau für jeden folgenden Reiz schnell ge¬ 
hoben wird. Und ferner: Bleibt das Intervall gross genug, um keinen 
vollkommenen Tetanus zu erzeugen, so werden die einzelnen, den 
Reizen entsprechenden Gipfel durch um so seichtere Einsenkungen von 
einander getrennt sein, je niedriger und flacher die Einzelzuckungen sind, 
d. h. je geringer die Stromstärke ist. Die Contraction erhält somit das 
Ansehen einer nahezu continuirlichen, tonischen. Die Steigerung der 
Stromintensität verwandelt dieselbe zunächst mehr und mehr in eine 
unterbrochene, clonusartige Form, indem sie aus den flachen Wellen 
steilere Erhebungen macht, welche wieder durch tiefe Einschnitte von 
einander getrennt sind. Bei weiterer Vergrösserung der Reizstärke nun 
beginnt der Contractionsverlauf sich wieder von der discontinuirlichen 
clonusartigen Form zu entfernen, indem der Muskel nach den einzelnen 
Zuckungen weniger vollständig als bisher erschlafft und somit die Ein¬ 
schnitte weniger tief werden. Als Beleg hierfür führe ich ein Citat aus 
der Arbeit Grützner’s: „Ueber die Reizwirkungen der Stöhrer’schen 
Maschine auf Nerv und Muskel“ (Pflüger’s Archiv für die ges. Physiol. 
Bd. 41. 1887) an. „Sind die Ströme schwach und die Zahl der Reize 
in der Zeiteinheit mässig (10—12 in der Secunde), so sieht man“ u. s. w. 
„Die Einschnitte gehen jedesmal tief hinunter, wenn auch nicht so tief, 
dass der Muskel bei mässiger Spannung seine völlige Länge in der Ruhe 
annimrat.“ „Die Spitzen der einzelnen Zacken liegen in einer Horizon¬ 
talen oder erheben sich selbst nach langer Dauer des Tetanus nur wenig 
über dieselbe.“ Bei Verstärkung der Ströme werden „die anfänglich 
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tiefen Einschnitte immer weniger tief, die Zacken immer flacher. Die 
ganze Carve hat aber mit Ausnahme ihres ansteigenden Theiles einen 
nahezu horizontalen Verlauf. Verstärkt man die Ströme noch weiter, 
dann sind die Zacken der Gurve von vornherein sehr geringfügig und 
verschwinden, indem die Curve gleich von vornherein steiler ansteigt 
und sich dann weiterhin allmälig noch mehr von der Abscisse entfernt, 
gewöhnlich vollständig.“ Somit besteht die interessante Beziehung, dass 
die Contraction bei sehr schwachen, dem Sehwellenwerth nahestehenden 
Beizen continuirlich (tonisch), mit der Verstärkung der Reize disconti- 
nuirlich (clonisch) wird, um bei weiterer Verstärkung sich wieder der 
tonischen Form zu nähern. Ausserdem steigt nach Grützner die Curve 
bei Steigerung der Reizstärke steiler an. Hierdurch wird die vorher 
geschilderte Wahrnehmung, dass die Curve bei Abschwächung des Stro¬ 
mes sich flacher erhebt, bekräftigt, und dies ist um so werthvoller, als 
nach den von Bohr 1 ) aufgestellten Gesetzen für den Tetanus nur die 
Frequenz der Reize für die Steilheit des Anstieges maassgebend sein soll. 
Bezüglich des abfallenden Schenkels ist zu bemerken, dass der Contrac- 
tionsrückstand (die sog. Contractur), absolut genommen, zwar mit der 
Stärke der Irritamente wächst, jedoch bei Abschwächung derselben gegen¬ 
über der Höhe der Zuckung relativ mehr hervorzutreten scheint. 

Die bei Abschwächung der Stromstärke entstehende Veränderung 
des Zuckungsverlaufs ist also identisch mit der bei Alkoholisirung oder 
Cocainisirung des Nerven beobachteten. ‘ Eine leichte Affcction des Nerven 
setzt Bedingungen, wie wir sie durch einfache Verminderung der Strom- 

Fig. 13. 



p 32,1 R.-A. (2 Dan.) 



c 7,7 R.-A. (2 Dan.) 


1) Chr. Bobr, Ueber den Einfluss der tetanisirenden Irritamente auf die Form 
und Grösse der Tetannscurve. Archiv f. Anat. u. Physiol. 1882. S. 233. 
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Intensität erzeugen können; höhere Grade von Benachtheiligung der Lei¬ 
tungsfähigkeit lassen selbst starke Reize nur etwa so wirken, wie Schwel¬ 
lenwerthreize. Einige andere Bethätigungen dieser Beziehung werden weiter 
unten noch zur Sprache kommen. Man kann, wenn der Nerv der Einwir¬ 
kung des Alkohols oder Cocains unterworfen worden ist, bei peripherischer 
Reizung durch Verminderung der Stromstärke bezw. Einschaltung von 
Rheostatwiderständen dieselben Zuckungscurven erzeugen, wie sie bei 
centraler Reizung in Folge der gestörten Neurilität entstehen. Dies 
ging schon aus Fig. 7 hervor. Andere Beispiele dafür sind in Fig. 13 
und 14 niedergelegt. Indem man ein umgekehrtes Verfahren einschlägt, 

Fig. 14. 




c 5,6 R.-A. (2 Dan.) 

nämlich die centrale Erregung verstärkt, kann man, falls die Leitungs¬ 
fähigkeit des Nerven nicht zu sehr geschädigt ist, die veränderte Zuckungs- 
curve wieder der normalen nähern. Die untenstehenden Beispiele, von zwei 
Versuchsreihen am cocainisirten Nerven herrührend (Fig. 15 u. 16), lassen 

Fig. 15. 
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über diese Möglichkeit keinen Zweifel. Es braucht wohl nicht hinzuge¬ 
fügt zu werden, dass die zwischen den centralen vorgenommenen periphe¬ 
rischen Reizungen erkennen Hessen, dass man es mit einem Präparat von 
normaler Empfindlichkeit zu thun hatte, an welchem eben nur die Nerven- 
leitungsfähigkeit an einer gewissen Strecke herabgesetzt war. Durch 
dieses Ergebniss wird in der stringentesten Weise bestätigt, dass die mit 
dem Nerven vorgenommenen Eingriffe nichts anderes bewirkten, als die 
Setzung eines Widerstandes, welcher die den Nerven durchlaufenden Er¬ 
regungen in ähnlicher Weise schwächto, als ob sie einem schwächeren 
Reize entstammten, und dass diese intensive Abstufung im Stande war, 

Fig. 16. 
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c 4 R.-A. (1 Dan.) liei 5,5 R.-A. noch keine Zuckung. 
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die beregte Veränderung der Zuckungscurve hervorzubringen. Gleichzeitig 
wird damit noch einmal bewiesen, dass nicht im Muskel die Ursache 
dieses Contractionsverlaufes gelegen ist. In Fig. 16 tritt lediglich in 
Folge einer sehr erheblichen Stromverstärkung die tief eingeschnittene 
Curve an Stelle der leicht gewellten, welche letztere doch selbst bei 
einem schon starken Stromo gewonnen wurde. Auf dies die obigen er- 
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gänzende Beweisraoroent war bereits vorgreifend hingewiesen worden 
(S. 171). 

Bei der Abschwächung des Stromes bis zum Sch wellen werthe treten 
nun noch einige andere Modificationen des Zuckungsverlaufes ein. Am 
augenfälligsten ist hier das Phänomen der latenten Summation, wel¬ 
ches Rieh et eingehender behandelt hat (Addition latente) und welches 
sich bei meinen graphischen Aufzeichnungen in derselben Weise findet, 
wie es dieser Forscher beschrieben hat. Fig. 17 giebt ein Beispiel von 

Fig. 17. 
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dieser Erscheinung. Man sieht, dass die den Anfang der Reizreihe bil¬ 
denden Reize noch keine sichtbare Contraction hervorrufen, dass die so¬ 
dann erfolgende erste Zuckung sehr niedrig und flach ist, während die 
folgenden mehr und mehr an Höhe und Steilheit zunehmen. Da die 
Reize als nahezu gleich stark anzusehen sind, jedenfalls aber nicht eine 
wachsende Reihe darstellen, so kann man wohl annehmen, dass die er¬ 
regende Wirkung derselben sich steigere, indem von jeder Erregung her 
ein Zustand erhöhter Erregbarkeit zurückbleibt, welcher der folgenden 
Erregung zu gute kommt. Indem man diese Folgerung auch auf die 
ersten, scheinbar wirkungslosen Reize der Reihe ausdehnt, könnte man 
zu der Vorstellung gelangen, dass die Wirknng derselben darin bestehe, 
die Erregbarkeit des Muskels bezw. der motorischen Endorgane so weit 
zu steigern, bis einer der schwachen Reize genügt, dieselbe über den 
zur Auslösung der Contraction nöthigen Schwellenwerth zu heben. Da 
somit von jeder dieser ersten Erregungen her ein Quantum potentieller 
Energie scheinbar aufgespeichert bleibt, ohne eine mit den Sinnen merk¬ 
bare Veränderung des Muskels zu bewirken, so hat man diesen Vorgang 
als „latente Summation“ bezeichnet. Mit dieser Vorstellung würde es 
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übereinstimmen, dass bei Steigerung der Stromstärke die Anzahl der 
latent bleibenden Reize sich vermindert und zugleich die sichtbaren 
Zuckungen schneller an Höhe und Steilheit an wachsen, wie es Fig. 17 

zeigt. 

Bei weiterer Steigerung der Reizintensität kommt es dann dazu, 
dass schon der erste Reiz den motorischen Apparat so weit erregt, dass 
eine merkliche Zuckung erfolgt. Eine hierfür als Beispiel dienende Skala 
weist Fig. 18 auf. Die Abstufungen der Stromintensität, welche der 

Fig. 18. 




2. 19,3 R.-A. 

Zone der latenten Summation angehören, umfassen nur eine verhältniss- 
mässig sehr geringe Breite, so dass schon sehr geringe Differenzen der 
Reizstärke im Stande sind, erhebliche Veränderungen dieser Erscheinung 
zu bewirken, bezw. sie ganz zum Verschwinden zu bringen. Es liegt in 
der Natur der Sache, dass die durch die latente Summation bedingte 
i Verzögerung der sichtbaren Contraction bezüglich ihres absoluten Zeit- 

; werthes um so mehr sich geltend machen wird, je geringer die Frequenz 

der Reize ist. Sie wird sich daher bei tetanisirenden Reizen weniger be¬ 
merkbar machen als bei langsamerer Reizfolge. Da durch diejenigen 
Eingriffe, welche die Leitungsfähigkeit des Nerven herabsetzen, die den¬ 
selben durchlaufenden Erregungen abgeschwächt werden, so werden wir 
| erwarten dürfen, dass hierbei auch gelegentlich eine Verspätung der Con¬ 
traction durch latente Summation zur Beobachtung gelangen wird. Dies 
ist nun in der That der Fall, und in Fig. 19 ist ein Beispiel hiervon 
1 dargestellt. Während bei peripherischer Reizung ein Rollenabstand von 

1 36 cm (2 Daniell) eine schon beim ersten Reiz sich steil erhebende, 
weiterhin aus steilen, ziemlich hohen Gipfeln bestehende Curve erzeugt, 
sehen wir bei centraler Reizapplication (der Nerv war cocainisirt) unter 

I 
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Anwendung eines sehr starken Stromes (5,9 cm Rollenabstand) ein be¬ 
trächtliches Stadium latenter Summation auftreten, aus welchem sich 
der Muskel mit äusserst niedrigen flachen Zuckungen erhebt und in trä¬ 
gem Verlauf erst nach längerer Reizfolge sein niedriges Contractions- 
raaximum erreicht. Wie vollständig aber diese Erscheinung der verspä¬ 
teten trägen Zusammenziehung auf die Abschwächung der Erregungen 
durch das Leitungshinderniss zurückzuführen ist, ergiebt sich, wenn man die 


Fig. 19. 
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Reizintensität verstärkt, denn bei Verringerung des Rollenabstandes auf 4 cm 
entsteht eine aus hohen steilen Gipfeln bestehende Curve, welche gleich 
mit dem ersten Reiz steil ansteigt und die grösste Aehnlichkeit mit der¬ 
jenigen besitzt, welche vorher durch peripherische Reize, aber bei viel 
geringerer Stromstärke erzielt worden war. Diese Verspätung der Con- 
traction, welche bei tetanisirenden Reizen, wie schon bemerkt, weniger 
augenfälliger ist, ira übrigen auch am Menschen sich sehr wohl beobachten 
lässt, gehört gewiss ebenfalls zu denjenigen Modificationen der Muskel- 
eontraction, welche man als qualitative zu bezeichnen und im Allge¬ 
meinen auf eine eigenthümliche Veränderung des Muskels selbst zu be¬ 
ziehen pflegt. Dass eine Verspätung der Contraction kranker Muskeln 
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bei tetanisirenden Reizen klinisch vorkommt, hat z. B. Martius gezeigt 
(Neorolog. Centralbl. 1888. No. 23). Bei einem Falle von Peroneus¬ 
lähmung mit „faradischer Entartungsreaction “ trat die Muskelcontraction 
um etwa Sec. verspätet auf (bei directer Reizung). Es dürfte sich 
hier ebenfalls um die als latente Summation bezeichnete Erscheinung 
gehandelt haben. Vielleicht sind die von Leyden mitgetheilten Beob¬ 
achtungen über verlangsamte motorische Leitung (Virchow’s Archiv. 
Bd. 46. S. 476. Bd. 55. S. 1) gleichfalls in der ausgeführten Weise zu 
erklären. Es handelte sich um drei Fälle, bei denen der Sitz der Er¬ 
krankung wahrscheinlich im Pons oder Medulla oblongata war und welche 
eine auffallende von v. Wittich zahlenmässig näher festgestellte Ver¬ 
langsamung der activen Bewegungen zeigten. 

Ausser der latenten Summation treten nun bei Schwellenwerthsreizen 

i 

noch zwei Phänomene auf, nämlich das der „Anfangszuckung“ und das 
der .rhythmischen Contraction.“ Unter „Anfangszuckung“ versteht man 
physiologisch bekanntlich die Erscheinung, dass bei Anwendung sehr 
frequenter Reize unter Umständen der Muskel eine einzige Zuckung aus¬ 
fuhrt, um dann trotz Fortsetzung der Reizreihe in den Ruhezustand zu 
verfallen. Rieh et macht jedoch die Bemerkung, dass es garnicht sehr 
frequenter Reize bedarf, um das Phänomen zu erzeugen, und unterscheidet 
diejenigen Fälle, in denen nach Ablauf der Anfangszuckung nichts mehr 
vorgeht, von denjenigen, in welchen weiterhin nach einer Panse teta- 
nische oder rhythmisch-tetanische Contraction einsetzt. Das Wesent¬ 
liche an dem Phänomen der Anfangszuckung ist, dass trotz der Fort¬ 
dauer der Reize nach einer im Anfänge auftretenden Contraction keine 
solche mehr aasgelöst wird. Sie wird dadurch erzielt, dass die Reiz¬ 
stärke auf ein gewisses Maass abgeschwächt wird. Ohne auf die über 
die Natur der Anfangszuckung gepflogenen Discussionen (Richet, 
Kronecker, Schönlein) näher eingehen zu wollen, möchte ich nur 
bemerken, dass mir als am besten gestützt die von Schönlein vertre¬ 
tene Anschauung erscheint, wonach der erste Reiz eine Erregbarkeits¬ 
steigerung setzt, welche sich nur auf eine gewisse Zeit hin erstreckt. 
Von dem Betrage dieser Zeit ist es abhängig, ob nun der nächstfolgende 
Reiz nur eine Zuckung oder mehrere der nächstfolgenden Reize einen 
abgekürzten Tetanus hervorrufen (Schönlein, du Bois-Reymond’s Arch. 
1882. S. 357. Pflöger’s Arch. 1880. S. 134). Abgekürzte Tetani ent¬ 
stehen bei etwas grösserer Stromstärke als die Aufangszuckung. Hierher 
scheint mir ein Verhalten zu gehören, welches man bei massig frequenten 
Reizen von sehr geringer Intensität beobachten kann: Es beginnt nach 
einigen Reizen eine langsam ansteigende, minimale Wellen zeigende, fast 
[ tetanische Contraction, welche nach einigen weiteren Reizen nachlässt 
f und trotz Fortführung der Reizreihe nicht wieder auftritt. Fig. 20 zeigt 
ein Beispiel hiervon. Auch am menschlichen Muskel kann man der- 
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gleichen sehen. Auch diese durch Abschwächung der Beize erzielte 
eigenartige Modification des Contractionsverlaufes kann mittelst der be¬ 
kannten Einwirkungen auf den Nerven hervorgebracht werden. Ich habe 
in mehreren Versuchsreihen mittelst centraler Reizung am cocainisirten 
und alkoholisirten Nerven unter Anwendung einer geringen Reizfrequeoz 
und solcher Stromstärken, welche dem Sch wellen werth entsprachen, ab¬ 
gekürzte Tetani erzeugen können, während bei Umlegung der Wippe so¬ 
fort hohe steile Curven entstanden, selbst nachdem die Stromstärke er¬ 
heblich vermindert wurde. Also wiederum spielt die Herabsetzung der 

Fig. 20. 


28,4 R.-A. 

Leitungsfähigkeit des Nerven die Rolle eines die Intensität der Erregun¬ 
gen abschwächenden Widerstandes, erzeugt aber dadurch eine eigenartige 
Modification der Muskelcontraction, welche zunächst einen Erschöpfungs¬ 
zustand des Muskels vermuthen lässt und erst nach genauerer Analyse 
als Folge rein quantitativer Verhältnisse der Reize sich darstellt. 

Mit Recht bemerkt Schönlein, dass man eine gewisse Zeit nach 
Ablauf der Anfangszuckung eine Wiederholung des Vorganges, also eine 
neue Zuckung erwarten müsse. Man muss voraussetzen, „dass der Muskel 
in regelmässig wiederkehrenden Intervallen zuckt, sobald er unter den 
Bedingungen der Anfangszuckung gereizt wird und der Reiz fortdauert. “*) 
In der That gelang es ihm, an den Beinmuskeln von Arthropoden (grosse 
Wasserkäfer) bei tetanischer Reizung mit minimalen Stromstärken rhyth¬ 
mische Contractionen zu erzielen, ähnlich wie es Richet vorher bei Krebs- 
seheerenmuskeln gezeigt hatte. Aber auch beim Frosch-Gastrocnemius 
Hess sich Aehnliches beobachten. „Nach Ablauf der Anfangszuckung 
treten nun bei den besseren Präparaten noch eine Anzahl von höchstens 
8—10, in den meisten Fällen vielleicht 4 oder 5 einzelne Zuckungen 
in nicht ganz gleichen Entfernungen von einander auf, dann bleibt alles 
still; vielleicht kommen noch eine oder zwei einzelne Zuckungen nach 
5 oder 6 Secunden nach der letzten Zuckung nach, doch ist dies im 
Ganzen selten. Die ersten Zuckungen haben ein ungefähres Intervall 
von Vj bis einer Secunde und sind an Grösse und Form von der An¬ 
fangszuckung nicht zu unterscheiden“ (l. c. S. 385). Derartige Curven 
habe ich gleichfalls bei Reizung am Sch wellenwerthe erhalten und gebe 

1) K. Schönlein, Ueber rhythmische Contractionen quergestreifter Muskeln 
auf tetanische Reizung, du Bois-Reymond’s Archiv. 1882. S. 369. 
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in Fig. 21 einige Beispiele davon. Natürlich sind dieselben nicht ein- 
worfsfrei, insofern etwaige Ungleichheiten der Reize als Ursache der 
Erscheinung nicht ausgeschlossen sind. Es bedarf daher hier der Nach¬ 
prüfung mit vervollkommneten Methoden, welche eine Gleichheit der 
Reine garantiren. Für die Nutzanwendung bei der klinischen elektrischen 
Untersuchung am Menschen ist dies jedoch gleichgültig, da, falls Un- 
gleichmässigkeiten der Reize im Spiele sein sollten, diese hier ebenfalls 
in derselben Weise vorhanden sind. Man kann nun in der That bei 
Faradisation menschlicher Muskeln unter den genannten Bedingungen, 


Fig. 21. 




sowohl mittelst tetanisirender wie massig frequenter Reize eine analoge 
Erscheinung, eine Art abgesetzter, unterbrochener Contractionen, durch 
zeitliche Intervalle von nicht ganz gleicher Länge getrennt, beobachten; 
schon bei sehr geringer Verstärkung des Stromes verschwindet das Phä¬ 
nomen. Bei alkoholisirten und cocainisirten Nerven diese Art der Muskel- 
contraction zu erzeugen, ist mir nicht gelungen. Es scheint schwierig zu 
sein, gegenüber dem durch den afficirten Nerven gesetzten Leitungshinder- 
niss gerade dasjenige Maass von Stromstärke zu treffen, welches die zur 
Erzeugung der rhythmischen Contraction nöthige Höhenlage der Erregungs¬ 
stärke — die, wie schon bemerkt, von sehr geringer Breite ist — hervor- 
ruft. Somit hat die ganze Erscheinung im Rahmen unserer Betrachtun¬ 
gen kein erhebliches Interesse, und ich würde sie nicht berührt haben, 
wenn sie nicht gleichfalls in das Bereich derjenigen eigenartigen — qua¬ 
litativen — Modificationen der Muskelcontraction hineingehörte, welche 
durch rein intensive Abstufung der Reize bedingt sind, bezw. bedingt 
sein können. 

Die zuerst erläuterten hauptsächlichen Veränderungen der Muskel¬ 
zusammenziehung bei Afficirung des Nerven, nämlich die geringe Höhe 
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derselben, das allmäligc Ansteigen and Abfallen und das Zusammen¬ 
flüssen der einzelnen Zuckungen zu einem mehr tonischen Zustande bei 
geringer und massiger Reizfrequenz ist nun, wie bereits bemerkt wurde, 
auch dem ermüdeten Muskel eigen. Wir wissen, dass die Zuckungs- 
curve desselben niedriger und flacher ist als die des normalen Muskels, 
und dass er leichter in Tetanus geräth (Richet). Bekannt ist seine 
Neigung zur Contracturbildung. Es kann daher nicht verwundern, dass 
die bei den erwähnten Läsionen des Nerven beobachteten Erscheinungen 
stärker hervortreten, wenn der Muskel ermüdet ist. Ich hatte Werth 
darauf gelegt nachzuweisen, dass diese Erscheinungen nicht auf Verän¬ 
derungen des Muskels zurückzuführen sind. Um so mehr darf ich jetzt 
darauf hinweisen, dass sie sich bei vorhandenen Veränderungen des Mus¬ 
kels potenziren. Dies Verhältniss dürfte für die klinische Prüfung am 
Menschen insofern von Wichtigkeit sein, als auch der atrophirendc Muskel 
die Eigentbümlichkeiten der Zuckung des ermüdeten besitzt und nun zu 
erwarten ist, dass bei gleichzeitiger Herabsetzung der Neurilität des dazu¬ 
gehörigen motorischen Nerven die Reizung vom Nerven aus die träge, 
zu Tetanus neigende niedrige Contraction noch deutlicher ergeben wird 
als die directe Reizung des Muskels. 

Wie hier herabgesetzte Erregbarkeit des Muskels und herabgesetzte 
Leitungsfähigkeit bezw. Erregbarkeit des Nerven sich in ihren Wirkungen 
summiren, so thun es auch die Herabsetzung der Leitungsfähigkeit und 
diejenige der Erregbarkeit des Nerven für sich, da sie bezüglich der 
Beeinflussung der Muskelcontraction in gleichem Sinne wirken. Alkohol 
setzt die Leitungsfähigkeit stärker herab als die Erregbarkeit. Demge¬ 
mäss erhalten wir bei Reizung innerhalb der Gaskammer zwar keine so 
veränderte Curve wie bei centraler Reizapplication, aber auch keine nor¬ 
male wie bei peripherischer, sondern immerhin schon eine Andeutung 
der charakteristischen Veränderung. Wenn man nun den peripherischen 
Theil des Nerven dort, wo das Elektroden paar anliegt, mit verdünntem 
Alkohol bepinselt, so werden die Bedingungen für die intermediäre Rei¬ 
zung insofern verschlechtert, als zu der schon bestehenden Herabsetzung 
der Erregbarkeit nun noch die Herabsetzung der Leitungsfähigkeit der 
peripherischen Strecke hinzutritt. Der Erfolg hiervon zeigt sich sofort: 
die Muskelcontraction weist in ausgeprägtester Weise die bekannten Ver¬ 
änderungen auf, während letztere bei peripherischer Reizung nun zwar 
auch, aber in viel geringerem Grade vorhanden sind. Fig. 22 illustrirt 
dies Verhältniss. Durch Einwirkung von Alkoholdämpfen ist ein Zustand 
des Nerven herbeigeführt worden, bei welchem centrale Reize überhaupt 
nicht mehr wirken, während eine mässige Stromstärke (11 cm R.-A.) 
intermediär die in A abgebildete Curvo ergiebt. Nachdem jetzt das 
peripherische Stück mit verdünntem Alkohol bepinselt ist, ergeben sich 
nach kurzer Zeit die in B dargestellten Curven (6 cm R.-A.) bei inter- 
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raediärer und peripherischer Reizung. Nachdem eine weitere Zeit ver¬ 
strichen ist, sind die Veränderungen trotz Steigerung der Stromstärke 
noch bedeutendere (C), jedoch für intermediäre Erregung ungleich bedeu¬ 
tender als für peripherische, denn dort entsteht nur eine äusserst flach 
auf- und absteigende, sehr niedrige Contraction, welche trotz der gra¬ 
phischen Vergrösserung von einzelnen Bewegungen keine Spur mehr er¬ 
kennen lässt. Aehnlich, nur etwas höher, die unmittelbar darauf bei 
noch weiterer Steigerung der Stromintensität (2 cm R.-A.) aufgenom¬ 
mene Carve D. 
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Wenn wir uns nun der Frage zuwenden, ob zwischen diesen beim 
Nerven-Muskclpräparat des Frosches gewonnenen Ergebnissen und kli¬ 
nischen Beobachtungen am Menschen eine Beziehung besteht, so kann es 
keinem Zweifel unterliegen, dass die durch Herabsetzung der Neurilität 
experimentell erzeugte Modification der Muskelzusammenziehung der von 
E. ßcmak so bezeichneten „faradischen Entartungsreaction“ ähnlich ist. 
Dieser Autor hat 1879 in seiner bekannten Abhandlung: „lieber die 
Localisation atrophischer Spinallähmungen“ etc. (Arch. f. Psychiatrie, 
Bd. IX.) eine eigenthümliche Reaction degenerirender Muskeln auf den 
unterbrochenen Strom beschrieben, welche im Wesentlichen darin besteht, 
dass die Contraction schwach ist und träge verläuft. Sie zeigt sich so¬ 
wohl bei directer Reizung des Muskels wie bei indirecter vom Nerven 
aus. Schon früher hatte Erb über das Vorkommen träger faradischer 
Zuckungen berichtet. In einem Falle von traumatischer Lähmung des 
N. ulnaris war vom Stamm des Nerven aus auch mit stärksten fara- 
dischen Strömen keine Zuckung zu erzeugen, ebenso wenig gelang dies 
bei directer Reizung der vom Ulnaris versorgten Muskeln; nur im Hypo- 
thenar riefen sehr starke Ströme eine langsame und träge Contraction 
hervor. Gleichzeitig waren die Hypothenarmuskeln galvanisch, besonders 
mit der Anode leicht in Contraction zu versetzen, welche ebenfalls träge 
verlief. Später, als Besserung eingetreten war, liess sich vom N. ul¬ 
naris oberhalb des Handgelenks bei starken Strömen faradisch eine lang¬ 
sam verlaufende und lange bestehende Contraction der Hypothenarmus¬ 
keln erzielen, während vom Oberarm her bei viel geringerem Strome 
Contraction zu Stande kam (Erb: Zur Pathologie und pathologischen 
Anatomie peripherischer Paralysen. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 4. 
S. 535), In einem Falle von mehrfacher Neuritis constatirte Käst im 
Jahre 1882 die träge, tonisch langgezogene faradische Contraction ge¬ 
wisser Muskeln, welche im Uebrigen theils partielle, theils complete 
Entartungsreaction darboten (Archiv für Psychiatrie. XII. S. 266). In 
demselben Jahre theilte 0. Vierordt aus der Erb’schen Klinik ent¬ 
sprechende Beobachtungen mit. Er fand träge faradische Contraction 
in einem Falle von multipler Neuritis, sowie in einem anderen von 
Neuritis des N. ulnaris. Bei letzterem Falle trat in den vom N. ulnaris 
versorgten Muskeln sowohl bei directer wie bei indirecter faradischer 
Reizung eine träge, nach Oeffnung langsam abklingende Zuckung ein; 
bei galvanischer Reizung zeigte sich Entartungsreaction und bemerkens- 
werther Weise auch vom Nerven aus bei KaS träge Zuckung (0. Vier¬ 
ordt: Uebcr atrophische Lähmungen der oberen Extremität Deutsches 
Archiv für klin. Medicin. Bd. 31. S. 485). Einen weiteren Fall theilte 
wieder Käst mit (Zur Lehre von der faradischen Entartungsreaction. 
Neurolog. Centralbl. 1882. No. 17). Bei einer Parese im Peroneus- 
gebiet erfolgte auf faradische Reizung des N. peroneus in den von ihm 
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versorgten Muskeln eine langsame tonische Contraction, ebenso bei directcr 
Reizung. Im Uebrigen bestand die Mittelform der Entartungsreaction. 

Im folgenden Jahre (1883) äusserte sich Erb selbst über die in 
Rede stehende Erscheinung (Ueber Modificationcn der partiellen Ent¬ 
artungsreaction und über das Vorkommen der chronischen atrophischen 
Spinallähmung beim Kinde. Neurolog. Centralbl. 1883. No. 8). Er 
theilte einen Fall von chronischer atrophischer Spinallähmung bei einem 
Kinde mit, bei welchem, speciell im Gebiete des N. peroneus, die durch 
faradische Reizung ausgelösten Contractionen einen exquisit trägen Cha¬ 
rakter zeigten, und zwar sowohl bei indirecter wie bei directer Reizung, 
bei letzterer jedoch in noch ausgesprochenerer Weise. Gleichzeitig trat 
auch bei galvanischer Erregung des Nerven träge Zuckung ein. Die 
Muskeln zeigten im Uebrigen deutliche Entartungsreaction. In einem 
zweiten Falle, welcher eine Radialislähmung betraf, bestand gleichfalls 
bei Entartungsreaction der Muskeln träge Contraction derselben auf 
directe faradische sowie indirecte galvanische und faradische Reizung; 
und ganz entsprechende Erscheinungen fanden sich endlich bei einem 
Falle von rheumatischer Facialislähmung. Bemerkenswert!) ist, dass in 
dem zweiten Falle auch die mechanische Reizung des Nerven träge 
Zuckung erzeugte. Auf Grund dieser Beobachtungen und mit Heran¬ 
ziehung der Vierordt’schen findet Erb das Wesen der Sache nicht in 
dem Umstande erschöpft, dass die Muskeln sich auch bei faradischer 
Reizung träge contrahiren, sondern darin begriffen, dass dieser Zuckungs¬ 
charakter auch bei allen Arten indirecter Reizung erfolgt. Er be¬ 
zeichnet daher das Phänomen als „partielle EaR mit indirecter Zuckungs¬ 
trägheit“ und betrachtet diejenigen Fälle, welche bei Reizung vom Ner¬ 
ven aus keine träge Zuckung aufweisen — so fehlte dieselbe in Kast’s 
Fall bei galvanischer Reizung des Nerven (s. o.) — nur als Abstufun¬ 
gen dieses Vorganges. Bezüglich des Zustandekommens der indirecten 
Zncknngsträgheit neigt sich Erb auf Grund der bisherigen Kenntnisse 
der Annahme zu, dass Veränderungen in der Muskelsubstanz selbst die 
eigentliche Ursache der Erscheinung seien; jedoch giebt er sehr wohl 
die Möglichkeit zu, dass Veränderungen des Nerven das Phänomen her- 
beifohren könnten, und knüpft den eventuellen Nachweis derselben an 
den noch nicht beobachteten Fall, dass einmal „vom Nerven aus träge, 
vom Muskel aus kurze Zuckung eintritt.“ 

Man sieht, dass es dieser Fall ist, welcher in unseren Experimenten 
herbeigeführt war. Späterhin wurden nun noch verschiedene Modificationen 
des in Rede stehenden Phänomens beobachtet, so z. B. directe faradische 
Trägheit bei prompter Zuckung auf indirecte faradische Erregung, was 
zur Zeit derErb’schen Publication noch nicht bekannt war; directe fara¬ 
dische Trägheit bei indirecter Unerregbarkeit u. a. m.; ferner Bestäti- 
gnng der indirecten trägen Contraction bei galvanischer Reizung (Stin- 
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tzing, Die Varietäten der Entartungsreaction und ihre diagnostisch-pro¬ 
gnostische Bedeutung. Deutsches Archiv f. klin. Mediein. 1887. Bd. 41; 
Löwen leid, Ueber Spinallähmungen mit Ataxie. Archiv f. Psych. XV. 
S. 438). 

In der von Stintzing gegebenen Zusammenstellung (I. c.)') findet 
sich diejenige Combination, welche Erb als für den Nachweis der ursäch¬ 
lichen Bedeutung der Nerven Veränderung bindend postulirt hatte, nämlich 
Trägheit der Contraction bei indirccter Reizung, mit Promptheit bei 
directer Reizung nicht. Vielmehr besteht in den Fällen von indirecter 
faradischer Trägheit bei directer faradischer Reizung entweder gleichfalls 
Trägheit oder Unerregbarkeit; meist ist dann auch bei directer galva¬ 
nischer Reizung träge Zuckung vorhanden. 

Diese Feststellungen sprechen somit durchaus dafür, dass Verände¬ 
rungen der Muskelsubstanz die Ursache der trägen Contraction sind und 
letztere also nicht unter den Gesichtspunkt unserer mitgetheilten experi¬ 
mentellen Erfahrungen fallen — wenn man nicht auch bei der directen 
Reizung die Intervention der intramuskulären Nerven für wesentlich 
halten will. Für letztere Auffassung spricht der von Stintzing 
unter No. 10 angeführte Fall, bei welchem die directe galvanische 
Reizung prompte Zuckung, die directe und indirecte faradische Rei¬ 
zung aber träge Contraction erzielte. — Mit der Erb’schen Auffassung 
erklärte sich Remak nicht einverstanden. In einem Resumö über seine 
weiteren Erfahrungen bezüglich der faradischen Entartungsreaction in der 
Section für Neurologie und Psychiatrie auf der Berliner Naturforscher- 
Versammlung 1886 (Tageblatt u. s. w. S. 218) fixirte er seinen Stand¬ 
punkt dahin, dass die Erb’sche indirecte Zuckungsträgheit und seine 
directe faradische Entartungsreaction nicht nothwendig zusammengehören. 
Er berichtete, dass in einem Falle von Drucklähmung des N. ulnaris 
indirecte Zuckungsträgheit bei Nervenreizung für beide Stromesarten 
schon am fünften Tage beobachtet wurde, während erst am Ende der 
zweiten Woche directe Entartungsreaction auftrat; andererseits habe er 
in der Regeneration einer schweren traumatischen Peroneuslähmung in¬ 
directe Zuckungsträgheit constatirt, während die directe faradische Er¬ 
regbarkeit der Muskeln noch lange Zeit fehlte 1 2 )- Ferner habe er, wie 
auch Erb und Stintzing, in einigen Fällen directe faradische Ent¬ 
artungsreaction gefunden, in welchen die Nervenerregbarkeit noch nicht 
wiedergekehrt war. Einen solchen Fall hat später auch Martins be¬ 
richtet (Neurolog. Centralblatt. 1888. No. 23). Für die ausgebildeten 
Formen allerdings schliesst sich Remak der Erb’schen Auffassung an, 
dass bei faradischer Entartungsreaction zugleich indirecte Zuckungsträg- 


1) Vergl. auch v. Ziemssen, Elektricität in der Mediein. 5. Aufl. S. 324. 

2) Hierfür linden sich auch in Stintzing’s Zusammenstellung Beispiele. 
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heit bestehe. Wenn wir also resümiren, so giebt es Zustände, bei wel¬ 
chen der Muskel sowohl direct wie vom Nerven aus — faradisch — 
gereizt, trüge zuckt, und welche zugleich durch ihre sonstigen Erschei¬ 
nungen in das Gebiet der Entartungsreaction gehören. Hier liegt also 
die Sache so, dass der Muskel wahrscheinlich in gewisser Weise ver¬ 
ändert, entartet ist, was zur Folge hat, dass er sowohl elektrische 
Erregungen, welche ihn direct treffen — wobei wir von der Frage 
der Betheiligung der nervösen Endorgane absehen wollen — als auch 
Erregungen, welche ihm vom Nerven aus zugeloitet werden, mit trä¬ 
ger Contraction beantwortet. Hierin kann ein specifischer Entartungs¬ 
zustand, welcher sich nur gerade gegenüber dem faradischen Strome gel¬ 
tend macht, nicht gefunden werden. Dass ein solcher nun aber dennoch 
existire, folgert Remak einmal daraus, dass sowohl bei erloschener wie 
bei normaler directer Muskelerregbarkeit indirecte Zuckungsträgheit Vor¬ 
kommen könne. Wenn wir diese interessanten Thatsachen ganz objectiv 
verwerthen, so folgen zwei Dinge zunächst daraus: nämlich dass die 
Reizbarkeit des Muskels für unsere elektrischen Ströme nicht völlig 
gleichzusetzen ist mit derjenigen für die ihm vom Nerven zugehenden 
Erregungen, und ferner: dass träger Zuckungsverlauf zu Stande kommen 
kann, ohne dass die Muskelerregbarkeit nachweisbar verändert ist, dass 
also träge Zuckung nicht nothwendig einen veränderten Zustand des 
Muskels voraussetzt. Das andere von Reraak angeführte Beweismoment 
ist, dass bei aufgehobener Nervenerregbarkeit bezw. Leitungsfähigkeit 
die directe faradische Muskelreizung träge Zuckung ergeben kann. Hieraus 
geht jedoch gleichfalls ein specifischer Entartungszustand nicht hervor, 
da das Phänomen der indirecten Zuckungsträgheit natürlich von den je¬ 
weiligen Verhältnissen der „Durchgängigkeit“ des Nerven abhängig sein 
muss. Es bleibt sonach bestehen, dass Zuckungsträgheit des Muskels 
sowohl auf directe wie indirecte Erregung beim Vorhandensein eines ge¬ 
wissen Entartungszustandes eintritt, welcher auch im Uebrigen Erschei¬ 
nungen, die in das Gebiet der Entartungsreactionen gehören, setzt; dass 
aber, wenn eben dieser Entartungszustand nicht da ist, bei directer 
Muskelreiznng keine träge Zuckung erfolgt, wohl aber bei indirecter 
eine solche erfolgen kann, deren Bedingungen wahrscheinlich ausserhalb 
des Muskels liegen. Die von Remak angeführten Momente dürften so¬ 
mit allerdings nicht genügen, um die von ihm erstrebte Sonderstellung 
der faradischen Entartungsreaction gegenüber dem Gebiete der übrigen 
Entartungserscbeinungen zu beweisen; wohl aber zeigen sie, dass die 
indirecte Zuckungsträgheit in diesem Gebiete unter Umständen eine 
besondere Stellung einnimmt, insofern sie gelegentlich ohne Muskelent¬ 
artung zu Stande kommt. In diesem Punkte nun begegnen sich die von 
'mir geschilderten experimentellen Ergebnisse mit der klinischen Beob¬ 
achtung, und jene von Remak beschriebene Ulnarisaffection dürfte die 
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erste und bis jetzt wohl einzige Beobachtung sein, von jenem oben hervor- 
gehobenen Stintzing’schen Falle abgesehen, welche eine Bewahrheitung 
meiner Erörterungen über den Einfluss der Neurilität auf die Muskel- 
contraction beim Menschen darstellt. Zugleich verwirklicht dieser Fall 
jenes von Erb aufgestellte Postulat (s. o. S. 189). Der entartete Muskel 
neigt wie der ermüdete zu trägen Contractionen und demgemäss zur Te¬ 
tanusbildung. Dies mag Ausdruck von Veränderungen der Muskelsubstanz 
bezw. der Endorgane sein, und auf einer solchen mag die träge Zuckung 
der sog. faradischen Entartungsreaction in den meisten Fällen beruhen. 
Aber ein ganz entsprechender Zuckungsmodus kann auf Grund einer Ver¬ 
änderung des erregten bezw. leitenden Nerven zu Stande kommen und 
ist dann auf die Abschwächung der Erregungen zurückzuführen. Ob 
Zustände Vorkommen, bei welchen die nervösen Endorgane verändert, die 
Muskelsubstanz selbst aber intact ist, und ob dann der träge Zuckungs¬ 
verlauf vielleicht ebenso zu erklären wäre, wie bei einem Widerstande 
innerhalb des leitenden Nerven, ist eine Frage, deren Berechtigung wohl 
anerkannt werden kann und welche nur angedeutet werden soll. 

Für die klinische Verwerthung der erörterten Beziehung zwischen 
Neurilität und Muskelcontraction ist es störend, dass der Muskel bei 
denjenigen degenerativen Veränderungen, welche in Folge einer Läsion 
seines Norven in ihm Vorgehen, selbst die Neigung bekommt, mit trägen 
Zuckungen zu reagiren. 

Vielleicht aber würde es möglich sein, den Einfluss der gestörten 
Neurilität auch dann zu erweisen bezw. zu prüfen, insofern gegebenen 
Falls bei Reizung vom Nerven aus die charakteristischen Veränderungen 
des Contractionsverlaufs möglicher Weise stärker hervortreten würden als 
bei directer Muskelreizung. Die Neigung zur tonischen Contraction bei 
wenig frequenten Reizen ist bei der Discussion über die faradische Ent¬ 
artungsreaction von den Autoren so gut wie gar nicht berührt worden, 
weil es sowohl diagnostisch wie therapeutisch üblich ist, nur mit teta- 
nisirenden Strömen zu arbeiten — obwohl ein triftiger Grund in beiden 
Beziehungen nicht ersichtlich ist. Ueber einschlägige klinische Unter¬ 
suchungen hoffe ich noch berichten zu können. 


Erklärung der Abbildungen. 

Figur 1. Beide Curren sind bei sehr frequenten Reizen aufgenommen. Die 
Reizung geschah, ebenso wie bei den folgenden Abbildungen, unmittelbar hinter¬ 
einander, d. h. ohne Dazwischenkunft anderweitiger Reize und unter sonst ganz 
gleichen Bedingungen. Alkohol. 

Figur 2. Geringere Reizfrequenz. Alkohol. 

Figur 3. Dieselbe Reizfrequenz, aber geringere Stromstärke. 

Figur 4. Massige Roizfrequenz. Cocain, c und p unmittelbar nach ein¬ 
ander; c* und c** nachdem die Cocainwirkung stärker hervorgetreten. 


Digitized by 


Gck igle 


Ori raal from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beziebang zwischen Muskelcontraction und Leitungsfähigkeit des Nerven. 193 


Figur 5. Einzelzuckungen. Alkohol. Gleiche Stromstärke, c*, p* bei 
stärker hervorgetretener Alkoholwirkung. 

Figur 6. c Centrale Reizung, c* Ebenso, mit derselben Stromstärke und 
Reizfrequenz nach Einwirkung von Alkoholdämpfen. Bald darauf bleibt die Con- 
traction ganz aus. Dennoch entsteht bei peripherischer Reizung die Curve p. 

Figur 7. c Centrale Reizung des oocainisirten Nerven bei 6,8 cm R.-A. (2 Dan.) 
p Peripherische Reizung bei 38,6 cm R.-A. (2 Dan.) 

Figur 8. Uässige Reizfrequenz bei minimaler Stromstärke. 

Figur 9. Ebenso bei etwas grösserer Stromstärke. 

Figur 10. Einfluss der Stromstärke bei etwas grösserer Reizfrequenz. 

Figur 11. Einfluss der Stromstärke auf den Verlauf der Einzelzuckung. 

Figur 12. Ebenso bei einer Reihe von Zuckungen. 

Figur 13, 14. Centrale Reizung des cocainisirten Nerven mittelst starker 
Strome erzeugt ähnliche Curven wie peripherische schwache Reizung. 

Figur 15. Centrale Reizung am cocainisirten Nerven, c bei 5,3 cm R.-A. 
(1 Dan,), c* bei 3,7 cm R.-A. (2 Dan.). 

Figur 16. Centrale Reizung am cocainisirten Nerven. 

Figur 17. Sogenannte latente Summation. 

Figur 18. Einfluss der Stromstärke bei der latenten Summation. 

Figur 19. Verspätetes Auftreten der Muskelcontraction nach Cocainisirung 
des Nerven, in Folge von latenter Summation. 

Figur 20. Abgekürzter Tetanus (Anfangszuckung). 

Figur 21. Wiederholte Anfangszuckungen bezw. wiederholte abgekürzte 
Tetanie. 

Figur 22. Centrale, intermediäre und peripherische Reizung am alkoholisirten 
Nerven. Erster« bringt keine Zuckung mehr hervor. Veränderung der Verhältnisse 
durch Bepinselung des peripherischen Stüokes mit verdünntem Alkohol. 
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VI. 


Ueber die ätiologischen Verhältnisse und die Verbreitung 
des Kropfes in Norwegen. 

(Vorlesung, gehalten an der Universität zu Kristiania im December 1888.) 

Von 

Dr. Axel Johannessen. 


Meine Herren! Es ist selbstverständlich, dass es nicht möglich ist, 
in einer so kurzen Zeit Rechenschaft von der reichhaltigen Literatur, die 
die Aetiologie des Kropfes behandelt, oder von allen den Theorien und 
Ansichten abzulegen, die sich im Laufe der Zeit auf diesem Gebiete 
geltend gemacht haben, und auch nicht einmal in extenso meine eigenen 
Untersuchungen mitzutheilen, die die Struma in unserem Vaterlande be¬ 
treffen. Ich muss mich deswegen darauf beschränken, auf der einen 
Seite eine kurze Uebersicht über die wichtigsten Auffassungen zu geben, 
die sich in der ausländischen Literatur geltend gemacht haben, und auf 
der anderen Seite nur in grossen Zügen eine Uebersicht über den Gang 
und die Methode meiner eigenen Untersuchungen und ein Resomö der 
wichtigeren Befunde zu geben. 

Unter dem Namen Kropf oder Struma versteht man eine Hyper¬ 
trophie der Glandula thyreoidea. Diese Drüse ist, wie bekannt, in einer 
festen Kapsel eingeschlossen, die Fortsetzungen in die Tiefe schickt und 
ein bindegewebsartiges Skelett bildet, worin das äusserst gefässreiche 
Parenchym liegt. Dieses besteht aus einer Menge kleiner runder Drüsen- 
• blasen, die ganz verschlossen, mit Epithel ausgekleidet und mit einem 
klaren, zähen Inhalt gefüllt sind. Ein Ausführungsgang findet sich nicht. 
Je nachdem die verschiedenen Bestandtheile hypertrophiren, kann man 
ein verschiedenes Bild erhalten, eine Struma hyperaemica, parenchyma- 
tosa, fibrosa, aneurysmatica, colloides oder cystica. Es darf aber nicht 
vergessen werden, worauf Virchow mit so grossem Nachdruck hinge¬ 
wiesen hat, dass diese verschiedenen Species nichts Anderes als ver¬ 
schiedene Entwickelungsformen desselben pathologischen Processes sind, 
weswegen sie auch in derselben Geschwulst combinirt sein können. 

Von der physiologischen Bedeutung der Glandula thyreoidea weiss 
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man nichts. Man hat sie theils für eine Art Lymphreservoir für den 
Kopf gehalten, theils hat man geglaubt, dass sie in einem gewissen 
Verhältniss zu dem Geschlechtsleben stände, dass sie ein Sicherheits- 
| rentil für das Zuströmen des ßlutes zu dem Gehirn sei, und endlich hat 
man sie für eine Art blutbereitendes Organ gehalten, ungefähr wie die 
Milz. — Prof. Kocher in Bern hat im Jahre 1883 nachgewiesen, dass 
I nach Kropfexstirpationen bei jüngeren Individuen, wo die ganze Drüse 
j weggenommen wurde, ein Zustand eintrat, der durch Anämie, Anschwel- 
1 lang des Gesichts und Körpers und Schwund der geistigen Functionen 

; charakterisirt wird. Der Zustand wurde Cachexia strumipriva genannt, und 

man erinnerte an die Aehnlichkeit dieses Zustandes mit dem Cretinismus. 

In demselben Jahre wiesen Olivier und Reverdin nach, dass der 
Zustand, den man Myxödem genannt hat, das, wie bekannt, in diffusen 
Infiltrationen der Haut mit einer mucinhaltigen, gelatinösen Masse, gleich¬ 
zeitig mit stark compromittirten Geistesgaben besteht, und das sich 
j öfters mit Atrophie der Glandula thyreoidea combinirt, zu derselben Gruppe 
von Affectionen, wie die oben erwähnten, hinzuführen war. Durch diese 
Untersuchungen und Erfahrungen und durch die Versuche, die in den 
nächstfolgenden Zeiten unter Anderen von Schiff, Golgi, Canalis, 
Zesas und Horsley an Thieren angestellt worden sind, hat man auf 
der einen Seite angenommen, dass die Glandula thyreoidea in einem ge¬ 
wissen Verhältnisse zu dem Centralnervensystem stehen könne, — wie 
es neuerdings Prof. Rüdinger ausgedrückt hat: dass zwischen der Glan¬ 
dula thyreoidea und dem Ernährungsprocess im Gehirn ein anatomisch¬ 
physiologischer Zusammenhang stattfindet — auf der anderen Seite, dass 
die Drüse ein blutreinigendes Organ ist, das die Anhäufung von Mucin 
in dem Blute verhindert. 

i Es dürfte jedoch über unser Ziel und das Maass der Zeit hinaus¬ 

gehen, diese Fragen genauer zu behandeln. Es wird genügen, die Ein¬ 
heit mehrerer von den Processen anzudeuten, die ihren Sitz in der Glan¬ 
dula thyreoidea haben, und den Zusammenhang zu betonen, der zwischen 
den Veränderungen dieses Organs und gewissen Zuständen des Nerven- 
1 Systems stattfindet. 

Betrachtet man das Vorkommen des Kropfes auf der Erde, so wird 
mu gleich sehen, dass kaum eine andere Krankheit mit ihm, was das 
Eigentümliche seines Vorkommens betrifft, verglichen werden kann. 
Man trifft ihn unter allen Breitegraden, unter allen Temperaturen, so¬ 
wohl hoch über der Oberfläche des Meeres, in allen Höhen, wo überhaupt 
der Mensch leben kann, als in tief eingeschnittenen Thälern und auf 
grossen Ebenen; in allen Welttheilen, unter allen Racen, sowohl in ci- 
vilisirten Staaten als auch unter uncultivirten Stämmen. Der einzige 
Ort, wo die Krankheit nicht gedeihen zu können scheint, ist längs der 
niedrigen Meeresküsten. Aber bei dieser Verbreitung ist ein besonders 
I 13» 
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wichtiges Moment zu bemerken, nämlich dass die Krankheit überall, 
wo sie vorkommt, an einzelne Localitäten und bestimmt abgegrenzte 
Punkte gebunden ist, wo die Bevölkerung in ganz bedeutender Ausdeh¬ 
nung bis zur Hälfte oder zwei Dritteln der Anzahl der Einwohner er¬ 
griffen sein kann und wo auch die Hausthiere, ja sogar, wie hervorge¬ 
hoben sei, die wilden Thiere, besonders die wilden Wiederkäuer, damit 
behaftet sein können. 

Ausserhalb dieser Punkte ist es, als ob die Krankheit auf einmal 
verschwände, oft so spurlos, dass kaum ein einziger Fall den Reichthora 
an Struma ahnen lässt, den der Nachbardistrict oder auch nur ein an¬ 
derer Theil desselben Districts aufzuweisen hat. Und noch mehr. Kommt 
ein Fremder in diesen District, und dieser Fremde ist in einer kropf- 
freien Gegend zu Hause, so geschieht es sehr oft, dass er die Krank¬ 
heit bekommt, während die eigenen an Kropf leidenden Einwohner des 
Districts dadurch, dass sie in fremde, kropffreie Gegenden reisen, von 
der Krankheit geheilt werden oder wenigstens die weitere Entwickelung 
der Krankheit zum Stillstand zu bringen vermögen. Man könnte also 
glauben, dass das Studium der Aetiologie des Kropfes verhältnissmässig 
gute Bedingungen böte, um zu einem Abschluss zu gelangen. 

Und doch zeigt es sich, dass das Verständniss dieser Krankheit 
vielleicht mehr als das der meisten anderen auf so manche verschiedene 
und von einander abweichende Weisen gesucht worden ist, so dass das 
Resultat sehr verwirrt worden ist. 

Ich möchte geneigt sein zu glauben, dass die Ursache dazu aber¬ 
mals die gewesen ist, dass die verschiedenen Beobachter weniger das 
Gemeinschaftliche gesucht haben, das möglicherweise der Grund eines 
so charakteristischen Auftretens sein könnte, oder die Einheit in dem 
zerstreuten Vorkommen — sondern dass sie vielmehr ihre Aufmerksam¬ 
keit mehr auf das für jede einzelne Gegend Besondere geheftet haben, 
was zufälligerweise diese Gegend von den umgebenden getrennt hat. 
Hierzu kommt wohl noch das, was man bei dem Studium der Aetio¬ 
logie der verschiedenen Krankheiten so oft findet, dass nämlich die 
wechselnden Auffassungen der allgemeinen Pathologie in den verschie¬ 
denen Zeiten den Theorien ihr Gepräge aufgedrückt haben und in Betreff 
der einzelnen Krankheiten oft lange die Richtung der Medicin überlebt 
haben, die sie schuf. So hat es nie an iatrophysischen, iatrochemischen 
oder solidar- neuropathologischen Anschauungen über die Ursache des 
Kropfes gefehlt. 

Einer der Umstände, welche zuerst die Aufmerksamkeit erregten, 
war der, dass einige enge, feuchte und dunkle Thalzüge in der Schweiz 
und in Oesterreich in bedeutendem Grade von der Struma angegriffen 
waren. Man schloss daraus, dass die starke Feuchtigkeit der Luft in 
Verbindung mit relativ hoher Temperatur und wenig Sonnenlicht es sei, 
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was die Krankheit hervorruft. Da es sich nun aber bald zeigte, dass 
sie besonders aosgebreitet auf den grossen Hochebenen vorkommt, fing man 
an, die Höhe über dem Meere als eine wichtige Ursache zu betrachten. 
Da auch dieses ätiologische Moment nicht Stich hielt, richtete man seine 
Aufmerksamkeit auf Mangel oder Ueberfluss an Sauerstoff oder Elektri- 
cität in der Luft, auf sociales Elend, zu magere oder zu fette Speisen 
(z. B. Schweinefleisch), auf Unreinlichkeit, Trunksucht u. s. w. — aber 
ohne Nutzen. Ebenso hat man die Ursache in verschiedenen Thätigkei- 
ten oder Zuständen gesucht, die eine anhaltende Hyperämie der Glandula 
thyreoidea mit sich bringen sollten, z. ß. Bergsteigen, Tragen grosser 
Lasten auf dem Kopfe, Arbeiten in gebückter Stellung, Nähen, Weben, 
Klöppeln, Feldarbeit, Schularbeit („Schulkropf“), ferner Singen, Blasen 
auf Trompete oder Horn, starke Bewegungen in bedeutender Elevation 
u. dergl. — wie man sieht, ein directer Ausschlag der Theorie von der 
Bedeutung der Glandula thyreoidea als Sicherheitsventil für das Gehirn. 
So hat man auch der Hyperämie in der Gravidität und im Kindbett 
als eines ätiologischen Moments von grosser Bedeutung erwähnt — mit 
Bezog auf eine andere auch erwähnte Theorie von der physiologischen 
Bedeutung der Drüse. 

Endlich hat man die Erblichkeit als ein sehr wichtiges Moment 
hervorgehoben. Wenn man die früher erwähnten Eigentümlichkeiten 
vor Augen hat, wird es klar sein, dass die Heredität ebensowenig wie 
die übrigen erwähnten Ursachen im Stande ist, eine Erklärung zu geben; 
ja man könnte vielleicht wegen der zahlreichen Erfahrungen, die man 
aus den Garnisonen in strumösen Districten hat, nämlich dass gerade 
die Mannschaften, welche aus strumafreien Gegenden kommen, ganz 
überwiegend ergriffen werden, beinahe geneigt sein, dieselbe Auffassung 
auf die Beziehungen dieser Krankheit wie mehrerer anderer anzuwenden, 
dass die Bevölkerung, die häufig von einer bestimmten Krankheit heim¬ 
gesucht wird, im Laufe der Zeit sozusagen weniger empfänglich für sie 
wird, während die Fremden viel leichter ergriffen werden können. 

Die am meisten classische von allen Theorien über die Aetiologie 
der Struma ist die Trink Wassertheorie. Schon im Alterthum wusste 
®an davon, dass gewisse Brunnen oder Wasserquellen Struma bewirken 
konnten, und es existiren Zeugnisse davon bei Vitruvius, Ulpian und 
Plinius. Ja, dieselbe Beobachtung scheint auch von einigen uncivili- 
sirteu Völkern gemacht worden zu sein, indem die Indianer in Brasilien 
einen Grenzfluss zwischen den Provinzen Corrientes und Entre-Rios 
Guay-qui-Karo nennen, d. h. der, welcher einen dicken Hals erzeugt. 

Man hat öfters die Erfahrung gemacht, dass es mitten in Kropf- 
districten solche eigenthümliche Brunnen giebt, deren Wasser, wenn es 
Mm Trinken benutzt wird, die Krankheit erzeugt, und dass die Wirkung 
so tute et jucunde eintritt, dass diese Brunnen von jungen Leuten, die 
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vom Militärdienst befreit za werden wünschen, benutzt werden. Ein 
Arzt, Dr. Hacquet, soll sogar durch das Trinken von solchem Wasser 
den Kropf bei sich selbst experimentell erzeugt haben. 

Ferner hat man gesehen, dass der Kropf in Districten aufgetreten 
ist, wo die früher benutzte Wasserleitung durch eine neue ersetzt worden 
ist, indem man entweder aus tieferen Schichten oder von anderen Orten 
das Wasser geleitet hat. 

Beispiele davon liegen aus mehreren Ländern, z. B. Italien und der 
Schweiz, vor. Das berühmteste aber wird aus Columbia von Humboldt 
erzählt, der berichtet, dass man in Maraquita und auf dem Plateau von 
Bogota bis zum Jahre 1780 nichts von dem Kropfe wusste, während 
die Krankheit in den anderen Theilen des Magdalenathales einheimisch 
war; denn früher benutzte man in Bogota nur das Wasser der Flüsse 
zum Trinken. Aber als man in dem genannten Jahre dem Beispiele 
der übrigen Orte folgte und Brunnen grub, aus denen man das Trink¬ 
wasser holte, begann der Kropf nach kurzer Zeit auch hier endemisch 
zu herrschen, und die Weiber Maraquitas, die früher wegen ihrer Schön¬ 
heit berühmt waren, wurden beinahe alle mit Kropf behaftet. 

Endlich hat man auch zahlreiche Beispiele davon, dass der Kropf 
in einem Districte abgenommen hat, nachdem man das verdächtige Wasser 
durch neues von anderen Strecken oder Schichten ersetzt hat. Ganz be- 
merkenswerth ist, was in dieser Beziehung in Bozel in Tarantaesi sich 
ereignet hat. Die sardinische Commission zählte hier im Jahre 1848 
900 kropfige Individuen und 109 Cretinen, während das 800 m höher 
liegende St.-Bon von diesen Krankheiten ganz frei war. Man legte des¬ 
wegen die Wasserleitung von diesem Orte aus nach Bozel, und im Jahre 
1864 zählte die französische Commission in Bozel nur 39 Kropfige und 
58 Cretinen. Es war in der Zwischenzeit kein neuer Fall aufgetreten. 

Schliesslich müssen auch die nicht seltenen Berichte erwähnt werden, 
dass Personen, die in stark kropfigen Gegenden Regenwasser zum Trinken 
benutzen, die Krankheit nicht bekommen. 

Und wie hat man nun diese eigenthümliche Einwirkung dieser Brun¬ 
nen oder Wasserquellen aufgefasst oder erklärt? 

Es ist nicht ohne Interesse, dass der Erste, der eine begründete 
Theorie von der Aetiologic des Kropfes aufstellte, Paracelsus war, 
der nach seinen Untersuchungen in Salzburg zu dem Resultate kam, dass 
die Krankheit „e raetallicis et raineralibus aquis“ entstehen müsse. Die 
folgende Zeit hat man treu den introchemischen Weg verfolgt, den Para¬ 
celsus angegeben hat, und der eines der Hauptmomento seiner Lehre war. 

Longinus war gleich bereit, das Quecksilber als das Metall, das 
den Kropf erzeugte, zu erklären; später aber sind die Kalk- und Magnesia¬ 
verbindungen oder das Schwefeleisen des Trinkwassers es gewesen, was 
beschuldigt wurde, während wieder Andere ihre Aufmerksamkeit auf den 
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Mangel an gewissen Bestandteilen darin, z. B. Chlornatrium, Kohlen¬ 
säure und Jod, geheftet haben. 

Alle dieso Anschauungen sind jedoch durch eine Reihe genauer 
Untersuchungen widerlegt worden. 

Die Theorie endlich, dass der Genuss von Schnee- oder Gletscher¬ 
wasser den Kropf hervorbringen sollte, wird durch die Verbreitung der 
Krankheit so bestimmt widerlegt, dass diese Annahme ruhig übergangen 
werden kann. 

Inzwischen hatte sich um die Mitte dieses Jahrhunderts aus diesen 
verschiedenen und einander so widersprechenden Trinkwassertheorien eine 
neue Anschauung gebildet, die im Anfänge eine ziemlich unbeachtete 
Existenz führte, die sich aber in der spateren Zeit zu einer nicht gerin¬ 
gen Bedeutung emporgearbeitet hat. Das ist die Theorie von dem Zu¬ 
sammenhänge der Kropfendemion mit den geologischen Formationen. 
Ihre grösste Bedeutung hat diese Theorie dadurch, dass sie ein Einheits- 
princip der Untersuchungen bildet, und dass sic allein jedenfalls bis zu 
einem gewissen Grade die so hervortretendon Eigentümlichkeiten in dem 
Vorkommen des Kropfes auf der Erde erklären zu können scheint, ein 
Vorkommen, das durch seine schnellen Uebergänge und seine scheinbare 
Unregelmässigkeit schon bei dem ersten Anblicke Aehnlichkeitspunkte 
mit dem unter einander oft so abrupten Vorkommen und den scheinbar 
so planlosen Ablagerungen der geologischen Formationen darbieten dürfte. 

Die geologische Theorie ist von Grange, McClelland, St. Lager, 
Garrigou, Lücke, Elie de Beaumont und mehreren Anderen auf¬ 
gestellt worden, die alle mehr oder minder bestimmt die Meinungen 
äussern, die durch die Untersuchungen Bircher’s vom Jahre 1883 ein 
festes Fundament gewonnen zu haben scheinen, wohl geeignet, um darauf 
weiter za bauen. 

Bircher hat durch genaue Untersuchungen der geologischen Ver¬ 
hältnisse in seinem Vaterlande, der Schweiz, und durch das Vergleichen 
dieser mit den Kropfendemien gefunden, dass diese letzteren nur auf den 
marinen Ablagerungen der paläozoischen Formationen Vorkommen, also 
Silur, Devon, der untersten Kohlenformation, ferner — und bestimmter 
ausgesprochen — auf Trias und den marinen Tertiärformationen sowio 
auch Alluvium und.Erraticum dieser Schichten. 

Frei von Kropfendemien hat er die Urformationen, die eruptiven 
Bergarten, Jura und Kreide, die Sedimente des quarternären Meeres so¬ 
wie auch die Süsswasserablagerungen, z. B. die oberste Kohlenformation 
und die unterste Dyasformation, gefunden. 

Er zeigt auf diese Weise, dass auf den Triasformationen des linken 
Bbeinufers zahlreiche Kropfendemien beobachtet werden, und dass diese 
auch auf der schmalen Zone von Trias auftreten, die die Jurakette 
durchsetzt, während dagegen die Dörfer sowohl südlich als nördlich von 
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dieser Zone ganz frei sind; dass die grossen Salzwassermolassen südlich 
von dom Flusse Aare mit Endemien ausserordentlich behaftet sind, ja 
sogar, dass mitten in ergriffenen Districten die Personen, welche auf 
Juranagellluh wohnen, frei ausgehen, während mitten in nicht kropfigen 
Districten diejenigen, welche auf Juranagelfluh, wahrscheinlich eocenen 
Ursprunges, wohnen, die Krankheit bekommen. 

Es ist selbstverständlich, dass auch gegen diese geologische Theorie 
mehrere Einwände gemacht worden sind. So hat sie unter Anderen 
Hirsch mit Rückhalt aufgenommen, da er Angaben über Kropfendemien 
auf allen Formationen gefunden hat. Aber bei den hierzu gehörenden 
tabellarischen Zusammenstellungen ist wohl kaum die hinlängliche Rück¬ 
sicht auf die so oft vorkommenden Wechsel der geologischen Schichten 
genommen; die Formationen werden nämlich summarisch aufgeführt. 
Er kann sich indessen nicht vollständig weigern, den geologischen 
Formationen einen gewissen Einfluss, wenigstens was die Häufigkeit des 
Vorkommens der Endemien betrifft, beizumessen. 

Ist es nun aber in der Lehre von den ätiologischen Verhältnissen 
eine ganz unbekannte Sache, dass diese in Zusammenhang mit dem Erd¬ 
boden gebracht und wenigstens zum Theil als von diesem abhängig be¬ 
trachtet werden? 

Was das Wechselfieber betrifft, nimmt man bekanntlich an, dass es 
hauptsächlich auf Alluvial- und besonders auf Lehmboden, weniger aus¬ 
gesprochen auf Kalkboden und beinahe nicht auf Sandboden vorkommt; 
ja, es kann hier — ganz wie bei den Kropfendemien — Vorkommen, 
dass man es, z. B. in Norddeutschland, in grosser Menge auf Lehmboden 
beobachtet, während ein ganz nahe an diesem liegender Sandboden frei 
ausgeht, ein Verhalten, das in Bezug auf Dänemark von Hansen in 
seiner Arbeit über das Wechselfieber in diesem Lande bestätigt wor¬ 
den ist. 

Was die Cholera betrifft, haben Vedal und Dechambre nach¬ 
gewiesen, dass die Krankheit in Frankreich am meisten auf den Tertiär- 
und Alluvialformationen in der Gironde und in dem Rhonedelta geherrscht 
hat; der vulkanische Boden in der Auvergne aber, der Granit im De¬ 
partement Loire und die Urformation in der Bretagne und in Poitou sind 
frei ausgegangen, sowie auch, wie bekannt, Pettenkofer der Be¬ 
schaffenheit des Erdbodens eine besonders hervortretende Rolle beimisst. 
Endlich scheint es auch, als ob mehrere Krankheiten, z. B. die Pellagra, 
eine gewisse Vorliebe für einzelne geologische Formationen hätten. 

Es wird deswegen nicht wunderbar erscheinen, dass sich mehrere 
Verfasser, z. B. Virchow, Köberle u. s. w. gerade in Uebereinstim- 
mung mit dieser Theorie die eigentliche Ursache des Kropfes als ein 
Miasma gedacht haben, welches Einige sogar geradezu mit dem Infections- 
stoffe der Malaria parallelisirt haben. 
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Gewiss ist es, dass der Gedanke an einen organisirten Infections- 
stoff unseren Ansichten über die Genese der epidemischen und endemischen 
Krankheiten völlig conform ist und unter Anderem auch durch die zahl¬ 
reichen Berichte über das Auftreten des Kropfes in Form von Epidemien, 
die man z. B. in Frankreich in Garnisonen und Seminarien in ziemlich 
grosser Anzahl beobachtet hat und deren einige eine ganz bedeutende 
Aasdehnung gehabt haben, eine Stütze zu finden scheint. 

Diesen organisirten Infectionsstoff hat man nun zu entdecken ge¬ 
sucht; so hat Klebs im Jahre 1872 seine Untersuchungen über eine 
kleine Diatomee publicirt, die er in Kropfbrunnen beobachtet und „Na- 
vicula* genannt bat, und die er in dem Kropfe bei einem Qundo und 
einem Manne gesehen zu haben behauptet. 

Spätere Forscher, z. B. Rüdel und Bircher, haben diese Annahme 
nicht constatiren können. 

Aber, wie es sich auch verhält, kann es nicht wenigstens denkbar 
sein, dass dieses supponirte Krankheitsagens, das wir uns wie bei den 
eigentlichen Ursachen so vieler anderer Krankheiten als einen lebendigen 
Organismus vorstellen müssen, auf eigenthümlichen geologischen Forma¬ 
tionen die Bedingungen für sein Leben finden kann, ehe es durch das 
Trinkwasser oder auf eine andere Weise in den menschlichen oder thie- 
rischen Körper übergoht? Wir kennen aus zahlreichen Versuchen den 
Eigensinn der Bakterien bei der Auswahl des für sie am meisten passen¬ 
den Medinms; wir wissen auch, dass dieses ein so specifisches sein kann, 
dass selbst anf Gletschern eigene Formen beobachtet worden sind, die 
eben dort die Bedingungen für ihr Leben finden. 

Und es muss wohl daran erinnert werden, dass die geologischen 
Formationen, die als kropfführend befunden worden sind, eigeno und 
von den nicht kropfführenden Formationen verschiedene Bestandtheile 
enthalten, wie sie sich auch in physischer Hinsicht von ihnen unterscheiden. 

Aber die Theorie muss einer eingehenden kritischen Prüfung unter¬ 
worfen werden. 

Ich habe nun die kleinen und übersichtlichen Verhältnisse meines 
Vaterlandes zu benutzen versucht, um einen kritischen Maassstab an die 
geologischen Theorien zu legen, um so mehr, als die geologischen Ver¬ 
hältnisse Norwegens von denen der Schweiz bedeutend verschieden sind. 

Schon aus der Erwähnung des Kropfes in den Medicinalbcrichten, 
denen man bis zum Jahre 1835 folgen kann, zeigte es sich deutlich, 
dass es einzelne Ortschaften in Norwegen sein mussten, die diesem Lei¬ 
den vornehmlich ausgesetzt waren. Hauptsächlich schien dies der Fall 
zu sein io den Gegenden rings um unsere drei grossen Seen, den Mjöse, 
den Randsfjord und den Tyrifjord, vorzüglich um den ersteren. 

Durch meine Praxis bekam ich auch den Eindruck, dass gewisse 
Eigentümlichkeiten in der Verbreitung der Krankheit in Ringerike, 
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Modum and Lier darauf deuteten, dass man sie in Verbindung mit den 
Bodenverhältnissen bringen müsste. Mit gütigem Beistände des Herrn 
Prof. Klebs in Zürich arbeitete ich im Jahre 1884 ein Schema mit 
Fragen über die Aetiologie der Struma aus. Dieses Schema wurde an 
sämmtliche Aerzte des Landes herumgeschickt. Die Beantwortungen, die 
darauf eintrafen, bestärkten mich in meiner Annahme, dass der Kropf 
ausserhalb der erwähnten Localitäten eine sehr seltene Krankheit sei; 
ja es zeigte sich sogar, dass, wenn er z. B. in den Städten an der Küste 
vorkam, die Fälle unter Anderem in Toten oder Ringerike entstanden 
sein konnten. Es war deswegen natürlich, dass ich es für nothwendig 
hielt, die Erscheinung des Kropfes um den Mjöse einer persönlichen 
Untersuchung zu unterwerfen und durch das Königliche Stipendium der 
Universität wurde ich in den Sommern 1885 und 1886 in den Stand 
gesetzt, solche Reisen zu unternehmen, nachdem ich im Frühjahrssemester 
1885 unter der Anleitung des Herrn Professor Kierulf Geologie stu- 
dirt hatte. 

Ehe ich aber dazu übergehe, einen Bericht über meine eigenen Unter¬ 
suchungen zu erstatten, werde ich erst eine kurze Uebersicht — die ich 
dem Herrn Professor Vogt verdanke — über die Geologie Norwegens 
vorausschicken. 

Die älteste geologische Formation Norwegens ist das Urgebirge, das 
aus Gneis, Glimmerschiefer, Hornblendeschiefer und ähnlichen Gebirgs- 
arten, sehr selten mit Kalkschichten, besteht. Die wichtigsten Mineralien 
sind Quarz, der äusserst selten verwittert, Feldspat, Glimmer und Horn¬ 
blende, die sehr leicht angegriffen werden. 

Auf dem Urgebirge setzten sich über den grössten Theil des süd¬ 
lichen Norwegens kambrische und silurische Ablagerungen ab, die später 
auf vielen Stellen wegerodirt sind, wodurch das Urgebirge zu Tage tritt. 
In den Stiften Drontheim und Bergen bestehen die silurischen Forma¬ 
tionen aus Gebirgsarten einer ganz anderen physischen und chemischen 
Beschaffenheit als in dem östlichen Theile des Landes, wo sie meisten- 
theils um den Mjöse, sowie auch im Becken von Christiania und in 
Ringerike Vorkommen. An das Vorkommen an diesen Orten werde ich 
mich in dem Folgenden halten. 

1. Etage. Sparagmit mit Kalkschichten. Biridkalk, zuweilen mit 
Thonschiefer und Alaunschiefer in geringer Menge im Verhältniss zu dem 
Sparagmit. Dieser ist eine Breccie, meistenteils aus denselben Mine¬ 
ralien wie das Urgebirge bestehend, und muss — jedenfalls vorläufig — 
hinsichtlich der vorliegenden Untersuchungen mit dem Urgebirge zu¬ 
sammengestellt werden. 

Die folgenden silurischen Etagen, 2—8, bestehen aus verschiedenen 
Arten wechselnder Thonschiefer: Alaunschiefer, der Thonschiefer mit 
organischer, bituminöser Substanz in reichlicher Menge und Schwefelkies 
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ist, Mergelschiefer, der kalkhaltiger Thonschiefer ist, Kalkstein u.s.w. 
Der Wechsel zwischen den verschiedenen Schichten, besonders dem Thon¬ 
schiefer und dem Kalkstein, ist intim; man trifft nirgends in der ganzen 
Reihe eine colossale Schichtenreihe von Schiefer ohne Kalkstein, auch 
nicht bedeutende Kalkschichten ohne ein wenig Schiefer. 

Die 2. Etage ist Alaunschiefer mit Kalkballen, oft Stinkkalk. 

3. Etage. Wechsel zwischen Thonschiefer, zuweilen bituminös, und 
einigen Kalkschichten, von denen der Orthocorkalk der wichtigste ist. 

4. Etage. Ungefähr gleicher Wechsel zwischen Thonschiefer, Mergel¬ 
schiefer und Kalkstein. 

5. Etage. Kalksandstein mit Thonschiefer und Mergelschiefer. 

6. und 7. Etage enthalten namentlich grosse Kalkschichten. 

8. Etage. Kalkschichten mit Mergel, und Thonschiefer. 

9. Etage. Sandstein, der auch zu Devon gerechnet wird, wozu 
nach den Untersuchungen des schwedischen Geologen ßäckström das 
Sandsteinfeld nordwestlich von dem Brumundflusse in Veldre noch gehört. 

Von den eruptiven Gebirgsarten um den Mjöse sind Granit und 
Porphyr zu bezeichnen, welche beide, was die chemische Zusammensetzung 
betrifft, am besten mit dem Gneis im Urgebirge verglichen werden können. 

Der Vorgang bei meinen Untersuchungen war folgender: Erst wurde 
der Kranke selbst untersucht, seine Lebens- und Familiengeschichte no- 
tirt, der Halsumfang und die Körperhöhe gemessen, der Zustand des 
Herzens untersucht u. s. w. Dann wurde durch eine genaue Examination 
des Kranken selbst, seiner Verwandten und Bekannten bestimmt, an 
welchem Aufenthaltsorte der Kropf entstanden war, und wie lange sich 
der Kranke dort aufgehalten hatte. Um nun soweit möglich alle Kran¬ 
ken zu bekommen, war es oft nothwendig, von Hof zu Hof und von 
Wohnung zu Wohnung zu gehen und jedes einzelne Individuum zu unter¬ 
suchen, besonders in Gegenden, die den Uebergang zwischen den mit 
dem Kropf behafteten und den freien Oertlichkeitcn bildeten, welche 
Gegenden ich Grenzregionen genannt habe. 

Wenn es mir gelang, die Localität nachzuweisen, wo der Kropf 
entstanden war, wurden dann, zum Theil in Verbindung mit einem in 
Hedemarken wohnenden Geologen, die Bodenverhältnisse, die Formationen, 
die Etagen u. s. w. untersucht; ebenso wurden kleine Stücke mitgenom¬ 
men, die später von Herrn Prof. Kierulf bestimmt worden sind. Dann 
worden die Brunnen oder Wasserbehälter mit Rücksicht auf Temperatur, 
Diatomeen, Bakterien u. s. w. untersucht. 

Betrachtet man die geologische Karte Kierulf’s über die Gegenden 
des Mjöse, so wird es leicht in die Augen fallen, dass wenige Orte 
ein so wechselndes Bodenverbältniss aufweisen können wie Löiten. Es 
war daher natürlich, dass ich diese Gegend als Ausgangspunkt wählte. 
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Da zeigte sich nun das ganz merkwürdige Verhalten, dass auf den za 
Tage tretenden Stellen des Urgebirges oder auf dem Granit im Roko- 
thale kein Kropffall nachgewiesen werden konnte; wenn man abor an 
den Alaunschiefer bei Dyreng gelangte, erschienen mehrere Herde. Der 
grösste Theil von Löiten besteht indessen aus Sand und Kies, die von 
den nördlicher liegenden Sparagmitbildungen herabgeschwemmt sind. 
Darin sind kleine Partien von Silur eingemischt, und auf diesen wurden 
die nicht wenigen Kropffälle in diesen Thcilen des Kirchspiels angetroffen. 

Es wird daher weniger überraschen, dass die bedeutenden silurischen 
Ablagerungen in Stange, Wang, Furnäs, Näs, Ringsaker und auf Helgeö 
mit Kropffällcn sehr reich versehen waren, was auch in eben so hohem 
Grade von den fruchtbaren und mächtigen Silurbildungen im östlichen 
und auch zum Theil im westlichen Toten galt. — Man konnte hier oft 
von Hof zu Hof gehen und immer die Fälle in Hülle und Fülle finden, 
so dass hier das Interesse wesentlich daran geknüpft war, herauszufinden, 
auf welchen Etagen die Krankheit am stärksten repräsentirt war. 

Ein ganz anderes Interesse boten jedoch die Untersuchungen in den 
Grenzregionen dar oder da, wo die Befunde im Widerspruch mit den 
Karten zu stehen schienen. So wurden im Brumundthale, das, wie früher 
erwähnt, aus devonischem Sandstein mit einer mächtigen Porphyreruption 
besteht, auf dieser letzten Bergart nicht mehr als ein Paar unsichere 
Fälle gefunden, während der Sandstein damit reichlich versehen war. 
Auf dem Hofe Höstbjör, der auf dem Gipfel des nach der Karte aus 
Sparagmit bestehenden „Höstbjörkamp“ liegt, wurden mehrere Fälle ge¬ 
funden. Bei der Untersuchung des Brunnens bemerkte man eine Schiefor- 
schicht, die Prof. Kierulf als Alaunschiefer bestimmt hat und die ganz 
nahe an dem Brunnen zu Tage trat. 

In „Aasbygden“ in Ringsaker wurde auf dem Sparagmit in einer 
Zone östlich von dem Närsee eine ganze Reihe von Kropffällen gefunden. 
Bei der Untersuchung fand sich gerade hier eine ganz mächtige Schiefer¬ 
schicht, die Prof. Kierulf als Thonschiefer bestimmt hat und die nun 
auf den neuesten Karten verzeichnet wird. Der nördlichste Ort, wo dieser 
Schiefer nachgewiesen werden kann, ist auch der nördlichste Ort, wo 
ich hier Kropffälle gefunden habe. Von der Westseite des Närsees geht 
der Sparagmit bis an den Mjöse. Trotz aller Mühe konnte ich keinen 
Kropffall finden, ehe ich in eine fruchtbare Gegend kam, die mitten in 
dem ziemlich unfruchtbaren Sparagmit liegt und aus Stinkkalk oder 
unreinem Kalkstein besteht, nämlich die Höfe Sörby und Lunde. An 
diesen zwei Stellen wurden mehrere Strumafälle gefunden, während Höfe, 
die mitten darunter auf dem Sparagmit liegen, keinen Kropffall aufzu¬ 
weisen hatten. Trotz der so zahlreichen Fälle sowohl in Näs als in 
Ringsaker war es mir auch nicht möglich, einen Fall von Kropf nach- 
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zuweisen, der in der Zone von Urgebirge, das zwischen diesen zwei Kirch¬ 
spielen liegt, entstanden war. 

Von besonderem Interesse ist das Verhalten am Totenvik auf der 
Westseite des Mjöse. Diese Gegend besteht aus einer breiten Schicht 
Thon and Sand, welche die dem Mjöse am nächsten liegenden Theile 
bildet. Oberhalb dieser liegt eine breite Zone, die aus Thonschiefer 
besteht (Etage 3—4); westlich von diesen zwei Ablagerungen liegt das 
Urgebirge (der Skreya). Von dem Thonschiefer aus gehen radiär meh¬ 
rere Flüsse und Bäche durch die Thon- oder Sandschicht abwärts und 
auch zum Theil durch den'östlichen Theil des Urgebirges. Es zeigt sich 
nun, dass die überaus zahlreichen Kropffälle in diesem Theile von Toten 
am meisten längs dieser Flüsse und Bäche Vorkommen, die dazwischen 
liegenden Stellen aber sind bei Weitem nicht so sehr damit behaftet; 
und ferner, dass längs der Bäche oft eine sehr grosse Anzahl von Kropf- 
fällen, von 10—20 innerhalb eines sehr kleinen Umkreises, auftreten kann. 

Durch die genaue Untersuchung des Vorkommens auf dem Urgebirge 
konnte man constatiren, dass hier kaum ein Fall vorkara, ausgenommen 
auf und um den Hof Holmstad. Aber eben das war von ganz beson¬ 
derem Interesse in Bezug auf die geologische Frage, denn südöstlich 
von diesem Hofe liegt eine nicht geringe Schicht von silurischem Thon¬ 
schiefer mit Fallrichtung gegen Nordwesten zu Tage. 

Wenn hinzukommt, dass die Fälle auf den mächtigen Urgebirgs- 
formationen auf der Westseite des „Einasees“ auf den Höfen Grefsrud, 
wo grosse Alaunschieferlagen zu Tage liegen, und in Vardal auf dem 
Orthocerkalk und auf dem Paradoxidesschiefer Vorkommen, darf man 
wohl annehmen, dass es nicht nothwendig ist, mehr Einzelheiten anzu- 
fübren, welche natürlich sehr bedeutend vervielfältigt werden könnten. 
Das Angeführte wird genug sein, um die Coincidenz zwischen der Ver¬ 
breitung des Kropfes und gewissen Verhältnissen des Erdbodens, näm¬ 
lich den silurischen Formationen, zu zeigen. 

Untersucht man nun, wie sich die relative Häufigkeit des Vorkommens 
des Kropfes auf den verschiedenen Formationen und Etagen verhält, so 
ergiebt es sich, dass von 379 genau untersuchten Fällen entstanden sind: 
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Also ist das Vorkommen auf der 3. und 4. Etage, die allein 74 pCt. 
aller Fälle haben, vorwiegend; der Silur und der Devon sind beide zu¬ 
sammen in 96,9 pCt. der bekannten Fälle der Sitz der Struma gewesen. 
Aul allen anderen Formationen zusammen aber hat man dagegen diese 
Krankheit nur in 3,1 pCt. nachweisen können — Zahlen, die eine sehr 
deutliche Sprache zu sprechen scheinen. 

Durch diese Untersuchungen aber sind wir gleichwohl nicht weiter 
gelangt als dahin, in den angeführten Bodenverhältnissen ein nothwen- 
diges Substrat für den eigentlichen supponirten Krankheitskeim zu finden, 
und der nächste Schritt war deswegen, nach diesem zu forschen. 

Diese Untersuchungen habe ich in Verbindung mit dem Chemiker 
Herrn Schmelck gemacht. Wir brachten Proben aus den Wasser¬ 
behältern oder Brunnen in Toten und Hedemarken direct zu festen Culturen 
in einen von Herrn Schmelck dazu construirten transportablen Cultur- 
apparat, wie auch das Wasser einer chemischen Analyse unterworfen 
wurde. Die Untersuchungen sind noch nicht abgeschlossen. 

Was die Diatomeen betrifft, so sind die von mir angefertigten mikrosko¬ 
pischen Präparate gütigst von Hm. Prof. Cleve in Upsala bestimmt worden. 

Ein besonders hervortretendes Resultat haben diese Untersuchungen 
nicht ergeben. Es muss indessen bemerkt werden, dass Navicula- 
arten in mehreren der besonders hervorragenden Kropf brunnen gefunden 
wurden, sowie auch Eucyonema, die von Bircher in ausgeprägten 
Kropfbrunnen in der Schweiz beobachtet worden ist, hier an Stellen mit 
zahlreichen Fällen nachgewiesen werden konnte. 

Kommt nun der Kropf in den Gegenden des Mjöse endemisch vor? 
Da die Ansicht geäussert worden ist, dass man nicht annehmen darf, 
dass die Kropfkrankheit dort endemisch herrscht, erlaube ich mir meine 
Untersuchungen über diese Frage mitzutheilen. Baillarger, der über 
die Untersuchungen der französischen Struma-Commission Bericht er¬ 
stattet hat, nimmt an, dass, wenn 10 pCt. der Bevölkerung eines Di¬ 
striktes angegriffen sind, die Krankheit endemisch genannt werden kann. 

Nun habe ich durch meine Zählungen gefunden, dass 
in Löiten 7,4 pM. der Bevölkerung angegriffen sind, 

. Ringsaker 7,4 „ 

. Vang u. Furnäs 5,9 „ 

„ Näs 10,6 „ , 

. Toten 25,6 „ „ „ 
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Da es mir aber selbstverständlich nicht möglich gewesen ist, alle 
Fälle aufzufinden, muss man annehmen, dass die Kropfkrankheit in 
einigen Distrikten wahrscheinlich die für das endemische Vorkommen der 
Struma angegebenen Zahlen übersteigen und in anderen Distrikten den¬ 
selben sehr nahe kommen wird. 

Genaue Untersuchungen habe ich in dieser Beziehung am Totenvik 
gemacht, wo ich selbst die Kropffälle gezählt habe und wo der Vorstand 
des Kirchspieles gütigst eine Volkszählung der verschiedenen Alters- und 
Jahresklassen hat vornehmen lassen. 

Am Totenvik sind 115,4 pM. von der Kropfkrankheit ergriffen, 
eine Zahl, die sich den stark heimgesuchten Kirchspielen in der Schweiz 
nähert. 

Von 441 von mir in den Mjösegegenden untersuchten Fällen waren 
407 = 92,3 pCt. Weiber und 34 = 7,7 pCt. Männer. 

Unter diesen Fällen waren: 
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Also die überwiegende Frocentzahl im Kindesalter, was auch mit 
den ausländischen Erfahrungen übereinstimmt. 

Was nun das disponirende ätiologische Moment betrifft, das in 
Schwangerschaft und Puerperium liegt, kann bemerkt werden, dass nur 
15 der untersuchten Patientinnen angaben, dass sie ihren Kropf während 
der Schwangerschaft oder" im Kindbette bekommen haben, während es 
auf der anderen Seite auch nicht an Berichten darüber fehlt, dass der 
Kropf im Kindbette abgenommen hat. 

Es ist die Auffassung geäussert worden, dass keine in die Mjöse¬ 
gegenden eingezogene, einer kropffreien Familie angehörende Person hier 
nachweislich strumös geworden ist. Ich werde auch in Bezug auf diesen 
Punkt meine Beobachtungen anführen. 

Ich habe in dieser Beziehung 25 Fälle gesammelt, alle aus völlig 
kropffreien Gegenden. Auf der andern Seite aber war es keine seltene 
Erfahrung, dass Leute, die aus dem Distrikte zogen, ihren Kropf ver¬ 
loren oder dass er gebessert wurde, wie es früher vom Auslande erwähnt 
worden ist. 

Unter den charakteristischeren Beispielen werde ich nur der Frau 
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eines Beamten aus Nordland erwähnen, die nach einem Aufenthalte 
von einigen Jahren in Hedemarken eine Kropfgeschwulst bekommen hat, 
sowie dreier Damen aus Christiania. Zwei von diesen sind dort ver- 
heirathet, und sie haben alle beide ein Paar Jahre nach ihrer Ankunft 
dort oben den Kropf bekommen. Die dritte bekam die Krankheit wäh¬ 
rend eines Besuches daselbst, und der Kropf wächst immer während 
jedes Aufenthaltes dort, während er abnimmt, sobald sie nach Christiania 
zurückgekehrt ist. 

Ich will zur Vervollständigung einiger Beobachtungen erwähnen, die 
ich anderen Collegen verdanke. Dr. Oxholm in Mandal erzählt von 
einer dort wohnenden Dame, die in Toten geboren ist und dort ihren 
Kropf bekommen hat, dass dieser während eines Aufenthalts in Christiania 
schwand, während eines Aufenthalts in Toten zurückkehrte, und nachdem 
sie in das Westland zurückgekehrt war, wieder schwand. Dr. Römcke 
erzählt von einer ganzen kropfigen Familie in Hallingdal, ein ziemlich 
vereinzelt dastehendes Beispiel in dieser Gegend des Landes. Der Kropf 
aber war bei den Mitgliedern der Familie während verschiedener Besuche 
bei einem Sohne und Bruder entstanden, der Lehrer in Ringerike war, 
in einer Gegend, wo zahlreiche Kropffälle Vorkommen.' 

Cand. med. De dich en erzählt in einer sorgfältigen Beschreibung 
der Kropffälle im Blaufarben werk von Modum Folgendes: Es giebt an dem 
Werke drei Wasserquellen, von denen die eine von einem Bergsee kommt. 
Die Leute, die Wasser daraus benutzen, bleiben ganz frei; die aber, welche 
die zwei anderen Brunnen benutzen, bekommen oft den Kropf. Ganze 
Familien werden inficirt; diejenigen aber, welche von dort wegziehen, 
werden von ihrem Kropf geheilt, während die Hingezogenen oder auch 
Mädchen, welche dort nur zu Besuch gewesen sind, den Kropf bekommen. 
Es sieht auch aus, als wäre der dritte Brunnen mehr inficirend als der 
zweite, indem die Leute, welche den letzteren benutzt haben und ganz 
frei geblieben sind, den Kropf bekommen, wenn sie den dritten Brunnen 
zu benutzen anfangen. — Diese Beispiele könnten vermehrt werden. 

Meine Herren! Es scheint also in allem diesen ein gewisser Zusam¬ 
menhang zu bestehen; es muss aber doch wohl daran erinnert werden, 
dass es sich hier um eine Theorie handelt, und dass man, wie bei allen 
Theorien, die Resultate mit vorsichtiger Kritik auffassen muss. Es sind 
immer Räthsel genug zu lösen und diese werden durch die Untersuchungen 
vervielfältigt. 


Gedruckt bei L. Schumacher in Berlin. 
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VII. 


Schmerzhafte Empfindungen bei Herzerkrankungen. 

Von 

H. Nothnagel. 


Gar nicht selten begegnen uns Kranke mit der Klage über Schmerzen 
und verschiedene unangenehme Empfindungen in der vorderen linken 
Thoraxhälfte, ungefähr der Gegend des Herzens entsprechend. Anfangs 
geneigt, diese Angaben auf circumscripte trockene Pleuritiden zu be¬ 
ziehen oder auf Rheumatismen, oder auch als rein functionelle nervöse 
Symptome (Hauthyperalgesie, Intercostalneuralgie) sie aufzufassen, wenn 
die physikalische Untersuchung in Herz und Lungen keinen ausgesprochen 
positiven Befund ergiebt, leitet uns die weitere Erfahrung für manche 
Fälle doch zu anderen Schlussfolgerungen bezüglich dieser Sensationen. 
Wenn in zahlreichen Beobachtungen immer dieselbe Angabe sich wieder¬ 
holt, dass die abnormen Sensationen in der linken vorderen Thoraxhälfte 
ihren Sitz hätten, drängt sich zwingend die Frage auf, warum denn Pleu¬ 
ritis sicca, Rheumatismus, neuralgische Affeetionen nicht eben so häufig 
in der rechten Thoraxhälfte, warum nicht eben so häufig hinten locali- 
sirt sein sollten? Und es ergiebt sich die logische Nothwendigkeit, doch 
an einen Zusammenhang dieser Sensationen mit dem Herzen zu denken, 
ihren Ausgang in irgend einer Weise vom Herzen abhängig zu machen. 
Die Kranken selbst kommen sehr oft mit der Besorgniss, dass ein Herz¬ 
leiden bei ihnen vorliege. In der That führte mich im Laufe der Jahre 
die Häufung solcher Wahrnehmungeu, wie die angedeuteten dazu, genauer 
auf das Vorkommen subjeetiver Sensationen im Zusammenhänge mit ana¬ 
tomischen Herzleiden zu achten. Die Ergebnisse meiner Beobachtung will 
ich im Folgenden kurz niederlegen. 

Ursprünglich beabsichtigte ich, eine eingehende Besprechung aller 
Mer einschlägigen klinischen Vorkommnisse zu geben. Da jedoch erst 
jüngst G. Sde in den Capiteln seiner Klinik der Herzkrankheiten, welche 
über den .Herzschmerz“ („Cardiodynien und Cardiacalgien“) handeln, 
dieselben erörtert hat, so beschränke ich mich auf die Skizzirung einiger 
Verhältnisse, welche von G. S6e weniger eingehend dargestellt worden 
sind. Mit dein genannten Autor stimme ich darin überein, dass bei 
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Patienten mit solchen Klagen sehr häufig nur subjective Sensationen 
vorliegen, welche von den Kranken, oft ausgesprochen neuropathischen 
Individuen, in die Herzgegend verlegt und auf das Herz selbst bezogen 
werden, während dieses thatsächlich vollständig gesund ist und bei fort¬ 
gesetzter Beobachtung sich auch dauernd als normal erweist. Alle diese 
bei nervösen Individuen als rein functionelle Erscheinungen auftretenden 
Sensationen bleiben von der folgenden Besprechung ausgeschlossen, welche 
sich nur auf die anatomischen Herzerkrankungen beschränkt mit Aus¬ 
nahme der Pericarditis, über welche genügende Erfahrungen vorliegen. 

Schmerzhafte Sensationen bei Herzklappenfehlern. 

Es ist leicht verständlich, dass mit der Einführung der Percussion 
und Auscultation die physikalischen Symptome der Herzkrankheiten die 
Aufmerksamkeit ganz überwiegend in Anspruch nahmen. Dies ging be¬ 
kanntlich so weit, dass sogar die functioneilen, von den Kreislaufsverän- 
derucgen abhängigen Störungen zeitweilig weniger interessirten und dieses 
für den Kranken bedeutungsvollste Moment erst allmälig wieder die ge¬ 
bührende Stelle in der Beachtung der Aerzte eingenommen hat. Ganz 
gering ist dagegen im Grossen und Ganzen auch heute noch die Rück¬ 
sicht, welche den sensiblen Störungen bei Klappenfehlern entgegengebracht 
wird. Ich meine damit nicht die subjectiven dyspnoetischen Beschwerden 
aller Art, an welchen Herzkranke leiden; alle diese subjectiven Empfin¬ 
dungen werden entsprechend gewürdigt. Sehr wenig aber oder gar nicht 
gilt dies von den eigentlichen verschiedenen schmerzhaften Sensatio¬ 
nen, welchen man bei Klappenkranken begegnet. Nur die ausgeprägten 
stenocardischen Anfälle sind davon ausgenommen; vermöge der Heftig¬ 
keit ihrer Erscheinungen mussten diese naturgemäss von je her die Auf¬ 
merksamkeit auf sich ziehen. 

Ich habe die Herzklappenfehler zusammengestellt, welche im Laufe 
von 7 Jahren (1883—1889) in der mir unterstehenden I. medicinischen 
Klinik in Wien behandelt worden sind. Die umstehende Tabelle mag 
zur allgemeinen Orientirung dienen. 

Es erscheint mir unnöthig, eine in alle Einzelheiten gehende Ana¬ 
lyse dieser Tabelle vorzunehmen, da die Zahlen derselben in dem Punkte, 
auf welchen es hier ankommt, ohne Weiteres deutlich genug reden. Be¬ 
merken will ich zuvor nur noch, dass durch meine einschlägigen, sehr 
reichen Erfahrungen aus der Consiliarpraxis die in der Klinik gewonne¬ 
nen Ergebnisse durchaus und in jeder Richtung erweitert und unterstützt 
werden. Ein näheres Eingehen auf dieselben unterlasse ich wegen Man¬ 
gels an detaillirten Aufzeichnungen. Lasse ich aber auch diese Fälle 
bei Seite, so dürften auch schon 483 Krankengeschichten eine genügend 
sichere Grundlage für Schlussfolgerungen abgeben. 

Der grosse Gegensatz, welcher bezüglich der Häufigkeit schmerzhafter 
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Anzahl der Herzklappenfehler vom Jahre 1883—1889 = 483. 



Sensationen zwischen den verschiedenen Klappenfehlern besteht, ist auf 
den ersten Blick in die Aagen springend. Bei Fehlern am Aortenostium 
sind dieselben sehr viel häufiger als bei Fehlern am linken venösen 
Ostium. Am häufigsten überhaupt wurden sie bei der Combination von 
lnsnfficientia valvularum aortae mit Stenosis ostii aortici verzeichnet, am 
seltensten bei der Insufficientia valvulae mitralis. Weitere Einzelheiten 
ergiebt die Tabelle. 

Dieses Resultat stimmt im Allgemeinen anscheinend mit den An¬ 
gaben anderer Autoren, älterer wie neuester, überein. Von jenen mache 
ich nur Bamberger, von diesen Byrom Bramwell und Germain 
See namhaft. Indessen muss ich dazu Folgendes hervorheben. Die 
Autoren beschränken sich gewöhnlich auf die Anführung sog. steno- 
canlischer Anfälle, in der Regel mit ausstrahlenden Schmerzen in den 
linken Arm, und daher erklärt sich die ganz gewöhnlich wiederkehrende 
Angabe, dass' schmerzhafte Sensationen bei chronischen Klappenfehlern 
selten seien. Die Ziffern meiner Statistik jedoch beziehen sich nicht nur 
auf die stenocardischen Anfälle, sondern auch auf andere bisher nicht 
genügend gewürdigte schmerzhafte Störungen. 

Freilich bilden die stenocardischen Anfälle die auffälligste Gruppe, 
»eil sie mit den heftigsten Beschwerden einhergehen. Die meisten Autoren 
erwähnen dieselben nur bei Aorten fehlem, G. See betont ausdrücklich 
ihr Vorkommen nur bei diesen. Im Allgemeinen muss ich dieser Mei¬ 
nung beipflichten, indem auch ich ausgeprägte stenocardische Paroxysmen 
last nar bei Insufficienzen und Stenosen des Aortenklappenapparates ge¬ 
sehen habe. Jedoch ist mir eine anscheinende Ausnahme begegnet, 
welche um ihrer Seltenheit willen kurz skizzirt werden mag: 
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31jährige Frau: im 22. Lebensjahre acuter Gelenkrheumatismus, 
nach dessen Ablauf beim Treppensteigen, raschen Laufen u. dergl. hef¬ 
tiges Herzklopfen. Im 29. Lebensjahre bekam sie eines Nachmittags 
ohne jede Veranlassung heftige stechende Schmerzen in der Herzgegend, 
welche in den linken Arm bis in die Finger ausstrahlten. Nach '/«stän¬ 
diger Dauer dieser Schmerzen trat massige Dyspnoe ein; diese und die 
Schmerzen hielten dann noch 2—3 Tage an. Während dieser Tage auch 
etwas Husten und Auswurf von mit Schleim innig gemengtem Blut. 
Zwei Jahre später wiederholte sich ein gleicher Schmerzanfall, diesmal 
ebenfalls von zweitägiger Dauer, aber ohne Blutauswurf. Die Kranke 
suchte jetzt die Klinik auf. Die Untersuchung ergab eine ausgesprochene 
Stenose des Ostium venosum sinistrum: präsystolisches Fröroissement an 
der Herzspitze und lautes präsystolisches Geräusch, auf die Spitzengegend 
beschränkt; sehr starke Accentuation des 2. Pulmonaltones, Hebung des 
unteren Sternalendes, Herzdämpfung über das Sternum nach rechts hin¬ 
über verbreitert; beide Aortentöne ganz rein, keinerlei Zeichen einer 
Aortenklappenerkrankung. 

Ich halte es für wissenschaftliche Pflicht, diesen Fall anzuführen, 
möchte jedoch kein zu grosses Gewicht auf denselben legen und den 
bisher geltenden Satz, dass unter den Klappenfehlern stenocardische An¬ 
fälle nur bei Erkrankungen der Aortenklappen Vorkommen, durch ihn 
nicht als beeinträchtigt ansehen. Denn einmal stellt er bislang nur ein 
vereinzeltes Beispiel dar, dann sind die Paroxysmen zu selten (zwei 
innerhalb zweier Jahre); dann war der erste von hämoptoischem Aus¬ 
wurfe begleitet, und endlich fehlt die Section des Falles; es ist also 
nicht auszuschliessen, dass neben der Stenose des venösen Ostium noch 
irgend eine andere Veränderung bestanden habe. 

Von den stenocardischen Paroxysmen abgesehen, bei welchen das 
bekannte Bild derselben mit den ausstrahlenden Schmerzen besonders iu 
die linke obere Extremität hinein vorhanden ist, begegnet man indessen 
bei den Klappenfehlern noch anderen schmerzhaften Sensationen —- und 
sie gerade sind es, auf welche ich mit diesen Zeilen die Aufmerksam¬ 
keit lenken möchte. Dieselben werden in verschiedener Weise geschil¬ 
dert. Es bestehen stechende, reissende, brennende, bohrende Schmerzen 
in der Herzgegend, die fast continuirlich sind. Zuweilen schildern die 
Kranken die Empfindung, als ob ihnen „das Herz herausgerissen“ würde. 
Oder es treten anfallsweise heftige Schmerzen auf, neben welchen plötz¬ 
lich starkes Herzklopfen sich bemerkbar macht. In beiden Fällen können 
die Schmerzen in die linke Seitenwand oder in den Rücken hin aus¬ 
strahlen. Oder ein Gefühl erscheint, wie wenn ein Fremdkörper in der 
linken Brustwand sässe, als ob etwas wund in derselben wäre, andere 
Male wieder als ob das Herz schmerzhaft zittere. 

Sehr interessant ist nun, dass sich bei derartigen Fällen auch häutig 
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(nicht immer) objective Sensibilitätsstörungen an der Oberfläche nach- 
weisen lassen and zwar nicht bloss bei aasgeprägten stenocardischen 
Paroxysmen, sondern auch bei den anderen Schmerzformen. Man über¬ 
zengt sich dann, dass eine über der Präcordialgegend erhobene und leicht 
gedrückte Hautfalte entschieden empfindlicher ist als an der gleichen 
Stelle rechterseits; dasselbe gilt von der Einwirkung leichter Nadelstiche; 
zuweilen kommt beides, zuweilen nur das eine oder das andere zur 
Wahrnehmung. Manchmal lässt sich dieser Unterschied auch an der 
linken Seitenwand und am Rücken bis neben die Wirbelsäule hin fest¬ 
stellen, häufiger freilich ist er auf die Präcordialgegend beschränkt. 
Stärkerer Druck gegen die Intercostalräume in der Cordialgegend ist 
dann meist empfindlich, zuweilen sogar recht schmerzhaft, und auch 
diese Druckschmerzhaftigkeit kann häufig in den ganzen Bahnen der 
etwa 3.-7. Intercostalnerven constatirt werden, namentlich neben der 
Wirbelsäule links. 

Besonders möchte ich noch betonen, dass diese Hyperalgesie der 
Haut in der soeben beschriebenen Art auch öfters bei Klappenerkran¬ 
kungen dann besteht, wenn von den Kranken keine spontanen Schmerz- 
empfindungen angegeben werden. — Ausdrücklich sei endlich noch 
bemerkt, dass in derartigen Fällen keine Symptome von Pericarditis 
nachweislich sind. 

Schmerzhafte Sensationen bei Herzmuskelerkrankungen, ohne 

Klappenfehler. 

Mit den hier folgenden Bemerkungen wird diejenige Form der steno¬ 
cardischen Anfälle, welchen eine Sklerose bezw. Verengerung und Ver- 
schliessung der Coronararterien des Herzens zu Grande liegt, nicht weiter 
berührt. Dieses klinisch-anatomische Bild ist so vielfach erörtert worden, 
dass ich darauf nicht einzugehen habe. 

Die reinen Herzmuskelerkrankungen ohne Klappenfehler (Myocarditis, 
bettherz, Herzhypertrophie bei Arteriosklerose, die sog. idiopathische Herz¬ 
hypertrophie) sind unter meinen klinischen Beobachtungen ziemlich selten 
vertreten. Auf Grund jedoch eines grossen, in der Consiliarpraxis unter¬ 
suchten Materials möchte ich gerade bei diesen Formen von Herzleiden 
auf die subjectiven Sensationen hinweisen, indem sich mir die Anschauung 
aufgedräDgt hat, dass die schmerzhaften Empfindungen zuweilen auf die 
richtige Diagnose hinleiten, bezw. dieselbe festzuhalten lehren. Für die 
Klappenfehler bedarf es ausser der physikalischen Untersuchung keines 
diagnostischen Führers sonst. Anders steht es bekanntlich mit der Er¬ 
kenntnis leichterer oder in der Entwickelung begriffener Myocarderkran- 
kungeu. Die physikalische Untersuchung erweist sich diesen gegenüber 
oftmals als unzulänglich, und die sonstigen Klagen oder Erscheinungen 
«igen ebenso nur ganz unbestimmt oder auch garnicht auf das Herz hin. 
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Wenn dann in einem solchen Falle die subjectiven unangenehmen oder 
schmerzhaften Sensationen in der Cordialgegend vorhanden sind, ist dies 
ein sehr beachtenswertes Moment. Selbstverständlich bin ich weit davon 
entfernt zu meinen, dass man auf Grund dieser Sensationen mit irgend 
einer Sicherheit eine Myocardaffection diagnosticiren könne; dazu sind 
dieselben eine zu seltene und zu unbestimmte Erscheinung, und sie können 
natürlich auch ohne Myocardläsion Vorkommen. Aber die Kenntniss von 
der Thatsache ihres Vorkommens bei Myocarderkrankungen ist doch dazu 
angethan, die Aufmerksamkeit in dieser Richtung zu schärfen und sich 
im concretcn Falle nicht mit der Annahme von Rheumatismus, Inter- 
costalneuralgic, Pleuritis circumscripta u. dergl. endgültig zu begnügen. 

Relativ am häufigsten begegnen uns die schmerzhaften Sensationen 
bei Arteriosklerose mit Herzhypertrophie, viel seltener bei den anderen 
Formen von Herzmuskelerkrankung. Die Art der Schmerzen, ihr kli¬ 
nisches Bild ist ganz analog dem bei Klappenfehlern geschilderten, so 
dass ich darüber nichts Weiteres zu sagen habe. Nur das sei besonders 
angeführt, dass ich die eigentlichen stenocardischen Anfälle nur dann 
gesehen habe, wenn es sich um Arteriosklerose mit Herzhypertrophie 
handelte (anatomisch nachgewiesen oder aus den klinischen Symptomen 
mit höchster Wahrscheinlichkeit erschliessbar). 

Es erscheint mir unmöglich, eine bestimmte und unanfechtbare Deu¬ 
tung bezüglich der Entstehung der vorgenannten schmerzhaften Sensatio¬ 
nen bei Klappenfehlern und Myocardaffectionen zu geben. In welcher 
verschiedenen Weise Hypothesen denkbar sind, ergiebt sich ohne Weiteres 
aus der Complicirtheit des Herznervensystems. Ob bei den Myocard¬ 
erkrankungen auch die Ganglien des Herzens, deren sympathische Natur 
neuerdings durch die Untersuchungen von His und Romberg nachge¬ 
wiesen worden ist, herangezogen werden müssen? Die cutanen Hyper- 
algesien und Neuralgien müssen wohl als excentrische, irradiirte Erschei¬ 
nungen aufgefasst werden, wie wir solchen öfters bei Erkrankungen auch 
anderer in der Tiefe gelegener Organe begegnen. 

Bezüglich der bei den Klappenfehlern vorkommenden Schmerzen 
muss jedoch wohl noch eine andere Deutung in Betracht kommen. Die 
Thatsache, dass gerade bei den Aortenklappenfehlern die schmerzhaften 
Sensationen so sehr viel häufiger sind als bei den anderen Klappenfeh¬ 
lern, drängt zu der Anschauung, dass weniger der Herzmuskel als viel¬ 
mehr das Gefäss betheiligt sei. Diese Meinung wird wesentlich gestützt, 
wenn wir die Häufigkeit der Schmerzen bei Aneurysmen und überhaupt 
bei Arterienerkrankungen berücksichtigen. Auf diesen Gegenstand be¬ 
absichtige ich demnächst einzugehen. 
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Untersuchungen über die Ursachen der angeborenen und 
erworbenen Immunität. 

Von 

Dr. 0. Labarsch, 

Privatdocent und Assistent am pathologischen Institut in Zürich. 

(Hierzu Tafel III. und IV. des XVIII. Bandes.) 

(Fortsetzung.) 


Der Milzbrand bei niederen Wirbelthieren (Fischen und 

Amphibien). 

Von spontanem Milzbrand ist auch bei diesen Thieren nichts bekannt. 
Experimentelle Untersuchungen liegen ziemlich zahlreich vor, von denen 
besonders die von Metschnikoff, Petruschky und Nuttal an Am¬ 
phibien hier hervorzuheben sind, de Giaxa hat auch Versuche an Hai¬ 
fischen gemacht, denselben jedoch Milzbrandbacillen und Sporen nur per 
os eiogeführt; im Magen trat die Vernichtung dieser Bakterien in wenigen 
Stunden ein. — Alle Untersucher stimmen darin überein, dass die er¬ 
wähnten Thiere gegen Milzbrand immun sind; nur neuerdings haben 
Baamgarten, Fahrenholtz und Ziegler den Fröschen nur eine 
relative Immunität zugestehen wollen. Bevor ich auf diese und andere 
tragen näher eingehe, möge hier eine kurze Uebersicht meiner Versuche 
an Fischen und Amphibien folgen. — Meine Versuche an Fischen wurden 
sämmtlich an der zoologischen Station in Neapel angestellt und beziehen 
sich auf 22 Zitterrochen (Torpedo marmorata und ocellata), 17 Hai¬ 
fischen (Scyllium canicula UDd catulus) sowie 4 gewöhnlichen Rochen 
(Raja). Am geeignetsten erwiesen sich nach wenigen Vorversuchen die 
Zitterrochen, welche ebenso wie die gewöhnlichen Rochen, ausschliesslich 
subentan an der Rückenseite geimpft wurden. Die subcutane Impfung 
«wies sich dagegen bei Haifischen wegen der festen Beschaffenheit der 
Haut und ihres straffen Anliegens als sehr wenig geeignet; eine Anzahl 
wurde daher intraperitoneal, andere wieder nach Eröffnung der Schädel- 
Eöhle subdural geimpft; endlich wurden einige Haifische auch intravenös 
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geimpft. Bei den Torpedos wurden zur Impfung entweder jedesmal frisch 
angelegte sporenhaltige, 2 Tage alte Agarculturen oder Organe eben an 
Milzbrand verstorbener Kaninchen oder Meerschweinchen benutzt; die 
Haifische wurden in gleicher Weise oder bei den intraperitonealen und 
intravenösen Impfungen mit Culturaufschwemmungen in l,5proc. NaCl- 
Lösung l ) geimpft; mehrere Mal wurde auch verdünntes Milzbrandödem 
benutzt. Am constantesten und einfachsten waren die Ergebnisse bei 
den Torpedos, weniger aber bei den Haifischen, wo manche Versuche als 
nicht geglückt angesehen werden müssen. Namentlich bei der intra¬ 
venösen und intraperitonealen Impfung hatte es oft Schwierigkeiten, die 
eingeführten Bacillen noch aufzufinden, selbst in solchen Fällen, wo 
durch die Cultur das Vorhandensein von Milzbrandbacillen in den inneren 
Organen festgestellt werden konnte. In einem Falle, wo ein Haifisch 
12 Tage nach intraperitonealer Impfung von Milzbrandcarmin getödtet 
wurde, konnten in der Milz, sowohl in frischen Zupfpräparaten, wie 
Schnitten, ziemlich zahlreich Bacillen und Carmin in den Zellen aufge¬ 
funden werden; daneben waren aber noch reichlich freie Bacillen und 
freies Carmin vorhanden. Auf den Platten, die von einem etwa erbsen¬ 
grossen Milzstück angelegt wurden, wuchsen 18 Herde, woraus mit Rück¬ 
sicht darauf, dass auf dünnen Schnitten ziemlich in jedem Schnitt gut 
30 freie Bacillen zu finden waren, geschlossen werden darf, dass auch 
ausserhalb der Zellen Milzbrandbacillen in der Haifischmilz absterben. 
Wieder in anderen Fällen war die Zahl der überhaupt noch nachweis¬ 
baren Bacillen ausserordentlich gering; wo sie in Leber und Milz noch 
aufgefunden werden konnten, lagen sie fast ausschliesslich intracellulär; 
jedenfalls war das Verhältniss der extracellulären zu den intracellulären 
so, dass etwa erst auf 50 Schnitten 2—3 extracelluläre Bacillen ge¬ 
funden werden konnten, die sich übrigens in ihrem morphologischen und 
tinctoriellen Verhalten nicht wesentlich von den intracellulären unter¬ 
schieden. Diese Angaben beziehen sich vor Allem auf die folgenden 
Versuche. 

Versuch 7 vorn 4. April 1889. Ein grosser und ein kleiner Haifisch werden 
intraperitoneal, bezw. subdural mit Milzbrandaufschwemmung geimpft. Am 9. beide 
getödtet. Am 10. sind auf den Agarplatten vom grossen Haifisch gewachsen Herz¬ 
blut 1, Leber 3, Milz 7 Herde; vom kleinen: Impfstelle 1115, Leber 37, Herzblut 
220, Milz 9 Herde. 

In einigen anderen Fällen von subduraler Impfung waren schon 
nach wenigen Tagen keine Bacillen mehr zu züchten; sie waren auch 
mikroskopisch nur ganz spärlich aufzufinden und lagen fast nie in Zellen, 


1) Diese Lösung ist für den Haifisch ungefähr als „physiologische“ Kochsalz' 
lösung zu betrachten. 
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In diesen Fällen handelte es sich aber am Versuche, die ich als miss¬ 
lungen ansehen muss. Die zum Wundverschluss angelegte Gelatinekappe 
war nicht haltbar, ging öfter ab und gestattete daher dem strömenden 
Meerwasser immerhin Eingang in die Wunde, wofür auch der Befund 
von anderen Bacterien in der Impfstelle, besonders Spirillen, spricht. 
Hier ist also die Möglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit vorhanden, dass die 
Milzbrandbacillen vom Meerwasser herausgespült wurden oder dass die 
eindringenden fremden Bacterien die Milzbrandbacillen rasch vernichteten, 
auch wenn sie selbst nicht nennenswerth wucherten. Dass also bei Hai¬ 
fischen keine besonders grossartige Phagocytose zur Beobachtung kam, 
schiebe ich wesentlich auf die Unvollkommenheit meiner Experimente; 
denn je besser die Versuche gelungen waren, um so zweifelloser und 
mächtiger war auch die Phagocytose. Dass ich eine gleiche Erklärung 
für die mangelhafte Phagocytose bei den Ascidien nicht zulassen kann, 
hat darin seinen Grund, dass hier die Versuche fast stets gut gelangen 
und die Milzbrandbacillen in Klumpen geballt an der Impfstelle frei 
nachzuweisen waren. — Weit geringere Schwierigkeiten bieten, wie bereits 
erwähnt, die Versuche an elektrischen Rochen. Bei ihnen liegt die 
Röckenhaut so locker und leicht verschieblich der Musculatur an, dass 
ähnlich wie beim Frosch ein grosser Rückenlymphraum besteht. Impft 
man in diesen in der oben beschriebenen Weise Milzbrand- oder andere 
Bacillen ein, so kann man sich sehr rasch von der starken Phagocytose 
überzeugen. Lediglich in der Zeit, wann diese Phagocytose nach der 
Impfung eintritt, habe ich Unterschiede feststellen können. So konnte 
ich in einem Falle (Torpedo 16) die ersten intracellulären Bacillen be¬ 
reits nach dreiviertel Stunden auffinden. Ich beobachtete hier längere 
und kürzere schlecht gefärbte Stäbchen in Leukocyten; eine Zelle ent¬ 
hielt fünf Kerne und mehrere Bacillen und war wahrscheinlich durch 
ein Zusammenfliessen mehrerer Zellen entstanden. Umgekehrt habe 
ich in einem andern Falle (Torpedo 5) noch nach 36 Stunden eine 
Phagocytose so gut wie vollständig vermisst. Dieselbe erreichte auch 
später keine besondere Höhe; das Thier starb 4 Tage nach der Im¬ 
pfung, ohne dass übrigens behauptet werden kann, es sei an Milz¬ 
brand gestorben, denn die Zahl der in den inneren Organen befind¬ 
lichen Bacillen war keinenfalls grösser als bei solchen Thieren, welche 
völlig gesund blieben. Die Ursache solcher Unterschiede liegt mög¬ 
licherweise in dem verschiedenen Kräftezustande, in welchem die Thiere 
in die Station gelangen. In den meisten Fällen war dagegen die 
Aufnahme der Bacillen durch Leukocyten eine ausserordentlich grosse. 
Es konnten dabei wesentliche Unterschiede in der Natur der Ba¬ 
rillen fressenden Blutkörperchen nicht aufgefunden werden. Sowohl 
grosse wie kleine Leukocyten zeichneten sich durch die oft enorme 
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Anzahl intracellulärer Bacillen aus. Die Bacillen selbst Hessen oft be¬ 
reits im frischen Zustande sogenannte Degenerationserscheinungen er¬ 
kennen. Sie sahen gekörnt und zerbröckelt aus, oft hatte auch ihr 
Lichtbrechungsvermögen gelitten, so dass es nicht immer leicht war, sie 
überhaupt zu erkennen. In Deckglastrockenpräparaten — Färbung mit 
Kalimethylenblau — erschienen sie bald ganz blass gefärbt, gequollen 
oder von farblosen Lücken durchsetzt. In Schnittpräparaten endlich von 
der Impfstelle, welche in Sublimat gehärtet, in Paraffin eingebettet und 
nach Vorfärbung mit Picro- oder Alaun- resp. Boraxcarmin mit der 
Gram-Weigert’schen Methode gefärbt war, erschienen die Bacillen 
zwar grösstentheils noch gut gefärbt, doch zeigten sie neben mannich- 
lächen Formveränderungen auch partielle Unfärbbarkeit. In der Peripherie 
erschienen sie oft wie angenagt. Diejenigen Veränderungen, die beson¬ 
ders beim Frosch nach längeren Versuchen im Körper auftreten, das 
Anschwellen der Bacillen, das Schwinden des farblosen Inhalts bis auf 
geringe Reste an den Polen (sporenähnliche Gebilde, Baumgarten’s 
vacuoläre Degeneration), habe ich beim Torpedo nur selten und in 
geringer Ausdehnung, beim Haifisch nur einmal in der Leber beobachtet. 
In Figur 5 bei d ist ein derartiger Bacillus in einer Zelle liegend ab¬ 
gebildet, welcher bereits im frischen Zustande diese Anschwellung des 
Zellleibes an dem einen Pole und das Spitzerwerden am entgegengesetz¬ 
ten zeigt. Grosse Unterschiede in dem morphologischen und tinctoriellen 
Verhalten zwischen intra- und extracellulären Bacillen sind beim Tor¬ 
pedo nicht festzustellen; jedenfalls nicht mit irgendwelcher Constanz. 
Allerdings habe auch ich beobachten können, wie das Metschnikoff 
und Hess schon beschrieben haben, dass bei solchen Bacillen, die nur 
zum Theil innerhalb einer Zelle liegen, der extracelluläre Theil derselben 
weit normaler aussieht wie der intracelluläre. Besonders deutlich zeigte 
sich dies in einem Präparate von der Impfstelle, das I 8 V 2 Stunden nach 
der Impfung angefertigt wurde; überhaupt erschienen in diesem Falle die 
extracellulären Bacillen grösstentheils besser gefärbt als die intracellulären. 
Andererseits kann man sich aber bei genauerer Untersuchung immer über¬ 
zeugen, dass sowohl in den Zellen noch normal aussehende Bacillen liegen, 
wie dass ausserhalb der Zellen fast total unfärbbare und schwer veränderte 
Bacillen vorhanden sind. Hie und da liegen sogar die am stärksten 
veränderten gerade ausserhalb der Zellen, wie das Figur 8 bei a zeigt. 
In diesem Falle, wo der Torpedo nach 45 Stunden getödtet wurde, lagen 
bereits sehr viele Bacillen in den Zellen, erschienen aber grösstentheils 
noch völlig normal, wenn auch einige (Figur 7 e) zerbrochen waren: 
die wenigen degenerirten Bacillen, die überhaupt nachgewiesen werden 
konnten, lagen extraeellulär. Auch in Schnittpräparaten von der Impf¬ 
stelle von Torpedo 4 (getödtet nach 50 Stunden) und Torpedo 10 (ge- 
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tödtet nach 7 Tagen) sieht man, wie Fig. 9 and 10 zeigt, einen Theil 
der nur noch partiell färbbaren Bacillen ausserhalb der Leukocyten 
liegen. Umgekehrt kommt es auch vor, dass nur extracelluläre Bacillen 
noch einigermassen normal aussehen. 

Metschnikoff hat nun zur Erklärung dieses auch von anderen 
Untersuchern erwähnten Factums darauf hingewiesen, dass nicht alle 
Bacillen, welche unter dem Mikroskope extraceliulär erscheinen, auch 
wirklich im Leben ausserhalb der Zellen lagen. Eine Reihe von eigenen 
Beobachtungen gestattet mir, diese Anschauung zu stützen. In Fig. 7 a 
habe ich einige Leukocyten abgebildet, die nach frischen Präparaten 
von Torpedo 3 gezeichnet wurden und die Veränderungen zeigen, welche 
in dem Verhältniss der Zellen und Bacillen während des Zeichnens ein¬ 
traten. Bei b sieht man, wie ein längerer Bacillus unten und ein klei¬ 
nerer oben sich anschicken, die Zelle zu verlassen, bei c ist der Process 
nach 2 Minuten vollendet; die Bacillen sind jetzt „extraceliulär“. Zu¬ 
gleich kann man sich durch den Vergleich der 3 Figuren a, b, c über¬ 
zeugen, dass die Lage der Bacillen und Carminkörner sich fortwährend 
verändert; eine Beobachtung, die ich auch sonst noch oft gemacht habe. 
Auch in Fig. 7 b sieht man bei a und ß Bacillen und Carmin, welche 
durch Zerfall der Leukocyten frei werden, so waren namentlich die in 
der vorliegenden Zeichnung bei ß rechts vom Leukocyten gelegenen 
Bacillen im Beginne des Zeichnens noch innerhalb der Leukocyten vor¬ 
handen. — So klar diese Beobachtungen zeigen, dass durch Zerfall der 
Leukocyten ehemals eingeschlossene Bacillen als freie imponiren können, 
so wenig halte ich es für richtig, nun etwa alle extraceliulär gelegenen 
Bacillen als ehemalige intracelluläre anzusehen, und ich glaube auch 
kaum, dass Metschnikoff so weit geht. Am grössten scheint mir die 
Gefahr, viele ehemalige intracelluläre Bacillen zu extraeellulären zu 
machen, bei den Deckglastrockenpräparaten; am geringsten bei frischen 
Kochsalz- und gut mit Sublimat fixirten und gehärteten Präparaten, die 
für mich daher für die Frage der Anzahl von extra- und intracellulären 
Bacillen allein massgebend sind. — Ein weiterer Unterschied zwischen 
Deckglas-Trocken- und -Schnittpräparaten ist der, dass in den letzteren 
die Bacillen selten so starke Degenerationserscheinungen anfweisen wie 
in den ersteren. Besonders bei Torpedos findet man verhältnissmässig 
selten Bacillen, welche bei Färbung der Schnitte nach Gram-Weigert 
auch nur partielle Unfärbbarkeit zeigen; während in Deckglastrocken¬ 
präparaten derselben Thiere und derselben Stellen sich oft nicht geringe 
Mengen fast oder ganz ungefärbter Bacillen finden. Ich betone dies, weil 
dies für die Deutung der Degenerationserscheinungen an den Bactcrien 
von principieller Wichtigkeit ist. Bekanntlich besteht bei vielen Unter¬ 
suchern, besonders der Flügge’schen und Baumgartcn'schen Schule, 
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wie auch bei Metschnikoff selbst, die Neigung, derartige degenerirte 
und unfärbbare Milzbrandbacillen ohne weiteres als abgestorbene oder 
ahgesch wachte zu betrachten. Br am hat sogar eine Art von Gesetz 
dahin formulirt, dass man zwar aus dem nach Form und Farbe nor¬ 
malen Aussehen von Mikroorganismen nicht mit Gewissheit auf ihre 
Lebensfähigkeit schliessen kann, dass aber sehr blasse Farbe den 
Schluss auf hochgradige Degeneration und den Tod der Mikroorganismen 
gestattet. Auf Grund derartiger Gesetze ist es dann allerdings nicht 
übermässig schwer, der Phagocytenlehre beizukommen. Findet man in 
den Zellen „nach Form und Farbe normal aussehende“ Bacillen, so be¬ 
weist dies nun natürlich keineswegs, dass die Bacillen noch leben und 
lebend aufgenommen wurden; findet man aber innerhalb und ausserhalb 
der Zellen „sehr blasse“ Bacillen, so besteht kein Zweifel mehr, dass 
dieselben todt sind und erst als Leichen aufgenommen wurden! Zu 
dieser Art der Beweisführung kann ich mich nicht entschlossen. Die 
Anschauung, dass die unfärbbaren Bacterien abgestorben sind, ist ja 
wesentlich darauf gegründet, dass wir bei thierischen Zellen solche, 
deren Kerne die Kernfärbungsmittel nicht mehr annehmen, mit Recht 
als todt ansehen können. Aber selbst bei diesen uns nach jeder Rich¬ 
tung hin besser bekannten Zellen können wir durchaus nicht mit Sicher¬ 
heit sagen, dass Zellen mit schlecht oder nur partiell färbbaren Kernen 
todt sind. Die Bedeutung der färbbaren Substanz der Bacterien ist aber 
bis heute vollkommen noch nicht aufgeklärt; nach Ernst würde nur 
bestimmten, isolirt färbbaren punktförmigen Theilen eines Stäbchens Kern¬ 
natur zukommen; nach Klebs und Bütschli dagegen würde mehr der 
ganze färbbare Antheil der Bacterien den Kern repräsentiren; d. h. die Bak¬ 
terien wären fast nur freie Kerne mit sehr geringer dünner Plasmalage. 
Schliessen wir uns bis auf Weiteres der Anschaunng Bütschli’s an, so 
würde ja allerdings eine totale oder partielle Unfärbbarkeit des Bacillus 
gleichbedeutend sein mit Verminderung oder Schwund des Chromatin¬ 
gehalts der Kerne. Lediglich von diesem Standpunkte des Vergleiches 
der Kerne thierischer Zellen und der Bacterien könnte man ja die Wahr¬ 
scheinlichkeit, dass die unfärbbaren Bacillen abgestorben sind, zugeben. 
Andererseits steht es aber fest, dass sowohl todte Zellkerne wie todte 
Bacterien ihre Färbbarkeit auf das beste bewahren können, wie das 
besonders auch Weigert betont. Ich selbst habe schon früher nach¬ 
gewiesen, dass sich durch Kochen abgetödtete Milzbrandbacillen noch 
ausgezeichnet färben, sowohl nach der Gram’schen Methode, wie mit 
Bismarckbraun oder Methylenblau. Dieselben abgetödteten Bacterien 
gclicn aber, wenn man sie in den Körper von Fröschen oder Torpedos 
einbringt, dieselben Veränderungen in ihrer Gestalt wie in ihrem Färbe¬ 
vermögen ein, wie lebende; in dem Körper von Ascidien dagegen erlei- 
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den auch die todten wie die absterbeuden Bacillen weit mehr Verände¬ 
rungen der Form wie der tinctoriellen Eigenschaften. Endlich unterliegt 
es keinem Zweifel, dass man auch in dem Körper sehr empfänglicher 
Thiere gar nicht oder nur schwer färbbare Milzbrandbacillen antreffen 
kann, wie das Weigert schon 1881 für Kaninchen angegeben hat. Ich 
selbst habe Gleiches bei Meerschweinchen und Tauben, die 36 Stunden 
nach der Impfung gestorben waren, beobachtet; dieselben waren mit 
keiner der benannten Methoden gut färbbar und lagen fast immer in 
grösseren oder kleineren Gefässen umschlossen von grossen Massen rother 
Blutkörperchen 1 ). 

Besteht schon hier kein zwingender Grund, anzunehmen, dass diese 
Bacillen abgestorben waren, so verfüge ich andererseits wieder über 
Bsobachtungen, welche es wahrscheinlich machen, dass auch solche de- 
generirte Bacillen noch virulent und lebensfähig sind. Kann man in 
Organstücken, aus denen man virulente Culturen erhalten hat, nur der¬ 
artige veränderte Bacillen nachweisen, so wird man zugeben müssen, 
dass diese Bacillen noch lebensfähig und virulent waren. Natürlich ist 
ein derartiger Nachweis mit grossen Schwierigkeiten verknüpft, besonders 
dann, wenn man grosse Organstücke zur Cultur verwendet und nur wenig 
Herde aus ihnen wachsen, wie das in der Mehrzahl meiner Versuche an 
Fröschen der Fall ist. Man wird dann immerhin noch, wenn Hunderte 
von Schnitten untersucht wurden, einwenden können, dass die wenigen 
normalgefärbten Bacillen der Beobachtung entgangen sind. Dieser Ein¬ 
wand erscheint mir aber kaum mehr möglich, wenn die Verhältnisse so 
liegen, wie z. ß. bei Frosch 18. Wie Figur 14, welche einen Schnitt 
durch die Impfstelle 22 Tage nach der Impfung darstellt, zeigt, sind 
hier normal geformte Bacillen überhaupt nicht mehr vor¬ 
handen; einige zeigen wenigstens verhältnissmässig noch normale Fär¬ 
bung, und doch wuchsen von einem ganz kleinen Stückchen dieser Impf¬ 
stelle nicht weniger als 665 Milzbrandherde. — Einen weiteren Fall 
konnte ich beobachten bei meinen Versuchen, die ich in Gemeinschaft mit 
Dr. Frank in Neapel anstellto, um festzustellen, wann die Milzbrand¬ 
bacillen bei Meerschweinchen und Kaninchen von der Impfstelle aus ins 
Blut übergehen. In einem dieser im Februar 1889 angestellten Ver¬ 
suche wuchs auf einer bei Zimmertemperatur gehaltenen Gelatineplatte 
ein Herd, bei dem es uns Beiden makroskopisch nicht möglich schien, 

1) Dass etwa durch mangelhafte Härtung dieses Phänomen zu Stande käme, 
erscheint mir völlig ausgeschlossen; denn in meinen Präparaten lagen immer dicht 
neben solchen schlecht oder gar nicht färbbaren ausgezeichnet gefärbte Bacterien; 
auch hei dem nach 22 Standen gestorbenen Entzündungs-Kaninchen konnten an 
der Impfstelle sowohl wie in der Milz solche schlecht färbbaren Bacterien nach 
gewiesen werden. 
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zu unterscheiden, ob es eine Milzbrandcultur sei oder nicht. Aber auch 
die mikroskopische Untersuchung ergab kein entscheidendes Resultat, 
denn wir fanden nur theils schlecht färbbare, theils ausserordentlich 
verkrüppelte, oft wurstförmige Bacillen. Eine mit einem Theil dieses 
Herdes geimpfte weisse Maus starb nach etwa 22 Stunden an typischem 
Milzbrand, und zeigte nur normal gestaltete und färbbare Bacillen. Der 
zurückgebliebene Rest des Herdes wuchs in normaler Weise weiter, als 
die Zimmertemperatur, welche in den ersten Tagen sehr niedrig gewesen 
war, stieg. Aus allen diesen Beobachtungen schliesse ich, dass es ganz 
bestimmte ungünstige Lebensbedingungen sind, welche die bekannten 
Involutionsformen der Bacillen hervorrufen, ebenso wie auch manche 
höheren Pflanzen unter ungünstigen Bedingungen zwar nur kümmerlich 
gedeihen, aber ihre Fortpflanzungsfähigkeit durchaus beibehalten. Ich 
leugne keineswegs, dass manche, ja viele der degenerirten Milzbrand¬ 
bacillen, ihre Virulenz und Vermehrungsfähigkeit verloren haben können, 
dass sie sie wirklich verloren haben, ist weder bewiesen, noch nach 
dem eben Angeführten auch nur wahrscheinlich. Man würde daher 
meines Erachtens besser thun, diese ganze Frage in dem Streite über 
die Bedeutung der Phagocytenlehre von beiden Parteien bei Seite zu 
lassen. Denn die Frage, ob die Bacillen im lebenden Zustand 
aufgenommen werden oder nicht, kann mit weit besseren Gründen 
entschieden werden, als durch die völlig unsicheren färberischen Re- 
actionen. — Nach diesen für spätere Ausführungen wichtigen Ab¬ 
schweifungen kehre ich zu dem Verhalten der Milzbrandbacillen beim 
Torpedo zurück. An der Impfstelle findet nach Einführung derselben 
stets eine mächtige Leukocytenauswanderung statt; die Haut wird blut¬ 
reicher, succulent, die darunterliegende Muskulatur mitunter beinahe 
ödematös. Dass die Aufnahme der Bacillen von Seiten der Zellen ein 
activer Vorgang ist, kann man bei genügender Untersuchung und geeig¬ 
neter Präparation oft direct beobachten. So sieht man auf Fig. 5 bei 
a bis c einen Leukocyten gezeichnet, wie er sich während des Zeichnens 
verändert. Bei a hat derselbe einen längeren Milzbrandfaden und einige 
Carminkörner aufgenommen, bei b zerbricht er den Faden und zieht 
bei c die beiden Fragmente tiefer in seinen Zellleib hinein; zu gleicher 
Zeit haben auch die Carminkörner ihre Lage gewechselt. Ob die Zellen 
selbst durch die Aufnahme der Bacillen wesentliche Veränderungen er¬ 
leiden, habe ich mit der Sicherheit, welche wünschenswerth wäre, nicht 
entscheiden können. Unter den zahlreichen ausgewanderten Leukocyten 
finden sich oft solche mit mehrfachen Kernen von wechselnder, häufig 
sehr ungleicher Grösse. Untersuchungen an nicht geimpften Torpedos 
haben mir nun gezeigt, und Dr. Paul Mayer, welcher eine genaue 
Kenntniss des Rochen blutes besitzt, hat es mir bestätigt, dass dort zwar 
gelappt - kernige, aber nicht mehrkernige Leukocyten Vorkommen. In 
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der That erhält man oft den Eindruck, als ob die verschiedenen Kerne 
in den mehrkernigen Leukocyten Fragmente eines Kernes sind, welcher 
dorch das Eindringen der Bakterien gleichsam zersprengt wurde. Be¬ 
sonders in Fig. 11 bei b ist dieses Verhältniss sehr deutlich; auch in 
Fig. 12 scheint es, als ob bei b ein Bacillus eben im Begriff ist einen 
gelappten Kern zu durchbohren. Dass es sich hier um eine specifische 
Wirkung der Milzbrandbacillen handelt, kann jedoch nicht sicher be¬ 
hauptet werden; denn auch bei einfacher Impfung mit Carmin oder 
todten Milzbrandbacillen konnte Aehnliches, wenn auch in weit geringerer 
Ausdehnung, beobachtet werden. — Endlich ist noch die Frage zu er¬ 
örtern, ob die Bacillen im Torpedokörper sich vermehren oder rasch 
abgetödtet werden. Eine Vermehrung konnte nie mit Sicherheit beob¬ 
achtet werden; ebensowenig wuchsen eingebrachte Milzbrandsporen zu 
Bacillen aus, andererseits geht aber die Abtödtung entschieden langsam 
von statten, und die Bacillen werden von der Impfstelle aus durch den 
Saftstrom oder Leukocyten in die inneren Organe transportirt. Je 
länger die Thiere am Leben gelassen wurden, um so geringer wurde 
auch die Anzahl der noch cultivirbaren Bacillen. Während bei Torpedo 6, 
welcher nach 3 l / 2 Tag getödtet wurde, an der Impfstelle noch 13 500, 
der Milz 125, der Analdrüse 41, der Leber 31 und der Niere 4 Herde 
wuchsen, konnten bei Torpedo 19 (getödtet nach 11 Tagen) nur noch 
an der Impfstelle 53, in der Milz 2, der Leber 4 und der Niere 1 Herd 
nachgewiesen werden. Natürlich liegen hier noch keine absoluten Ver- 
gleichswerthe vor, denn die Anzahl der emgebrachten Bacillen, die Grösse 
der Thiere und das Volumen der zur Cultur benutzten Organstücke blieb 
immerhin manchen Schwankungen unterworfen. Jedenfalls kann kein 
Zweifel bestehen, dass die eingeführten Bacillen allmälig absterben und 
dass dieses Absterben zum mindesten unter Betheiligung der Phago- 
cyten geschieht. 

Meine Versuche über den Milzbrand bei Amphibien beziehen sich 
auf weit über 100 Experimente an Fröschen, 15 an Schildkröten und 
12 an Eidechsen. Die Versuche an Schildkröten und Eidechsen hatten 
zwar im Ganzen das gleiche Ergebniss, wie die an Fröschen, nur ist 
auch hier der Nachweis der eingebrachten Bacillen nicht immer so leicht, 
wie bei den Fröschen, weil die Haut hier straffer anliegt und ein weit 
geringerer Lymphstrom circulirt. Thatsäohlich scheint es mir auch, dass 
bei diesen Tbieren die Phagocytose weniger ausgebildet und kräftig ist, 
als bei Fröschen. 

Was nun das Verhalten der Leukocyten zu den Milzbrandbacillen 
beim Frosche anbetrifft, so kann ich mich ira Ganzen kurz fassen. Denn 
von keiner Seite wird geleugnet, dass an der Impfstelle starke Leuko- 
cytenaoswanderung und Phagocytose stattfindet. Nur über den Beginn 
derselben bestehen Meinungsverschiedenheiten; dass hier individuelle Ver- 
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schiedenheiten obwalten können, je nach dem Kräftezustand des Thieres 
und der Menge der eingebrachten Bacterien, ist klar. Aber, wie dies 
Nuttal thut, gleichsam als Regel hinzustellen, dass in den ersten 
6 Stunden eine Phagocytose nicht stattfindet, geht keineswegs an. Ich 
habe natürlich nicht in allen meinen Experimenten auf den Beginn der 
Phagocytose geachtet, wenigstens nicht immer Notizen darüber gemacht. 
Unter 28 Fällen aber, wo ich in meinen Protokollen Angaben darüber 
finde, ist nur 3 mal der Beginn der Phagocytose zwischen der 16. und 
22. Stunde angegeben; 2mal (Versuch vom 7. Juli und 9. Aug. 1888) 
ist notirt: „Bereits nach 3 / 4 Stunden finden sich 5 Leukocyten mit 
mit zusammen 43, resp. 35 Bacillen; sowohl die intra- wie die 
extracellulären Bacillen erscheinen nach jeder Richtung völlig nor¬ 
mal“. In anderen Versuchen (2 Versuche vom 13. Dec. 1888, 3 vom 
17. März und 2 vom 5. Oct. 1889) finde ich notirt, dass bereits nach 
2 */ 2 , bezw. 4 und 3 */ 2 Stunden eine „ziemlich reichliche“ Phagocytose 
beobachtet werden konnte'). Es kann daher ein Zweifel kaum obwalten, 
dass für gewöhnlich die Phagocytose rasch eintritt und zunimmt, je 
länger das Thier am Leben bleibt. Allerdings tritt nach meinen Beob¬ 
achtungen, selbst wenn man die Thiere erst 5 Wochen nach der Impfung 
untersucht, niemals eine vollständige Phagocytose ein. Gleichviel ob 
man Carmin oder Mizbrandbacillen impft, stets wird man nach dem an¬ 
gegebenen Zeitraum neben der überwiegenden Anzahl intracellulärer Ba¬ 
cillen und Carminklumpen auch freie Bacillen und freies Carmin auffin¬ 
den. Insofern stimme ich also mit Nuttal überein, wenn ich ihm auch 
nicht darin beipflichte, dass die Bacillen innerhalb und ausserhalb der 
Leukocyten gleichmässig degeneriren. Wenigstens zeigen meine Ver¬ 
suche im Ganzen, dass die extracellulär gelegenen Bacillen geringere 
Degenerationserscheinungen darbieten, als die intracellulären. Von einer 
ziemlich grossen Anzahl von Zählversuchen führe ich hier nur einige an. 

Frosch am 17. Juli 1888 mit Meerschweinchenmilz geimpft. Nach 52Stunden 
getödtet. Bei der Untersuchung von 10 Gesichtsfeldern finden sich durchschnitt¬ 
lich 65 Bacillen in jedem Gesichtsfeld; von diesen liegen 34 extra- und 31 intra¬ 
cellulär. Von den 34 extracellulären erscheinen nur 4 blasser gefärbt oder gekörnt; 
die übrigen durchaus normal; von den 31 intracellulären sehen nur noch 11 normal 
aus; die übrigen sind stark gekörnt, hier und da gequollen und sehr blass gefärbt. 
Von den extracellulären sind also 1 l,8pCt., von den intracellären 64pCt. degenerirt. 

Frosch vom 17. Juli 1888, getödtet nach 68 Stunden. Unter 200 Bacillen 
sind nur 43 intra-, 157 extracellulär; von letzteren 57 = 36,5pCt., von den ersteren 
35 = 81,3 pCt. degenerirt. 

Frosch vom 22.Juli 1888, geimpft mit Mäusemilz, getödtet nach 56Stunden: 
unter 300 Bacillen 173 extra- und 127 intracellulär. Von den ersteren 113, den 


1) In allen diesen Versuchen wurden sporenfreie Bacillen aus dem Blut oder 
den Organen eben gestorbener Milzbrandtbiere benutzt. 
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letzteren 98 degenerirt = ca. 65, bezw. ca. 70 pCt. Hier finden sich Leukocyten, 
die 18 und 26 Bacillen aufgenommen haben. 

Auch darin kann ich Nuttal nicht beistimmen, dass nach 13 Tagen 
nur noch wenig Bacillen von normaler Form, keine von normalem Fär- 
bungsvermögen zu entdecken sind. Auf Fig. 13 habe ich einen Schnitt 
durch die Impfstelle eines Frosches abgebildet, welcher am 5. Febr. 1890 
mit einem Stück Meerschweinchenlebor geimpft und anv 24. Febr., also 
19 Tage später getödtet wurde. Hier zeigen bosonders die extracellu- 
lären Bacillen zwar kaum noch normale Form, wohl aber normales Fär¬ 
bungsvermögen, während die intracellulären Bacillen auch den Farbstoff 
nur unvollkommen annehmen. In Fig. 14 — Schnitt durch die Impf¬ 
stelle von Frosch 18, der 22 Tage nach der Impfung getödtet wurde — 
sieht man neben allerdings nur sehr blass färbbaren extracellulären Ba¬ 
cillen auch solche, welche kaum Differenzen in ihren färberischen Eigen¬ 
schaften erkennen lassen. In Fig. 15 endlich, welche einen Schnitt durch 
die Leber von Frosch 20, getödtet 27 Tage nach der Impfung mit Leber¬ 
blut eines Milzbrandmeerschweinchens darstellt, sieht man in den Leber- 
capillaren zwar stark verkrümmte, aber gut färbbare Bacillen liegen. Die 
Unterschiede zwischen NuttaFs und meinen Befunden sind kaum da¬ 
durch zq erklären, dass die Thiere von verschiedener Widerstandsfähig¬ 
keit oder die zur Impfung verwendeten Massen von verschiedenem grossen 
Gehalt an Milzbrandbacillen gewesen sind. Vielmehr sind die Unter¬ 
schiede wesentlich durch die Untersuchungsmethode Nuttal’s bedingt. 
Beschränkt man sich allerdings auf die Untersuchungen von Deckglas¬ 
präparaten oder selbst frischen Präparaten, wie das Nuttal gethan hat, 
so können einem nicht wenige Bacillen entgehen, die auf Schnittpräpa- 
raten mit Leichtigkeit aufzufinden sind. In allen meinen Versuchen, bei 
denen die Frösche später als nach 15 Tagen getödtet wurden, ergab die 
Untersuchung der Exsudattropfen oder von Quetschpräparaten der ein- 
gefohrten Organstückeben negative oder unsichere Resultate, während auf 
Schnitten durch die Haut und das ihr anhaftende Impfstück derselben 
Thiere auf jedem einzelnen (nicht über 10 fi dicken) Schnitt mindestens 
10, oft 20—30 Bacillen zu finden waren. — Dass die Bacillen an der 
Impfstelle allmälig an Zahl abnehmen, kann auch ich bestätigen. Es 
fragt sich aber, ob diese Abnahme lediglich einer Abtödtung und Auf¬ 
lösung oder auch einer Weiterverbreitung zu verdanken ist. Ueber die 
Frage, wie rasch die Milzbrandbacillen im Froschkörper abgetödtet wer¬ 
den, ist ja eine Einigung durchaus nicht erzielt. Während Metschni- 
koff die Vernichtung schon in den ersten 5 Tagen zu Stande kommen 
liess, konnte ich noch bis zum 11. Tage, Nuttal bis zum 17. Tage 
lebensfähige Milzbrandbacillen im Froschlymphsack nach weisen. Pe- 
truschky gab sogar an, dass von den unzählig vielen eingeführten Milz- 
hrandbacillen bereits nach 24 Stunden nur noch ein kleiner Theil, nach 

fclMHir. L Hl». Hedieln. Bd. XIX. H. S. 25 
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4 Tagen nur noch einzelne auf Agar im Wärmeschrank wachsthumslähig 
sind. Wir alle haben, je mehr wir untersuchten und je genauere Unter¬ 
suchungsmethoden wir anwandten, schliesslich unsere Angaben berichtigen 
müssen. Ichh selbst habe bereits über Fälle berichtet, wo noch nach 
27— 29 Tagen lebende Milzbrandbacillen im Froschkörper vorhanden 
waren, Petruschky hat ebenfalls angegeben, noch 3 Wochen nach der 
Impfung lebende und virulente Bacillen im Lymphsack gefunden zu 
haben. So weit ich nach meinen Untersuchungen urtheilen darf, ist es 
wesentlich die grössere Gründlichkeit der später angewendeten Methoden, 
welche die Differenzen erklärt. Die Vernichtung der Milzbrandbacillen 
im Froschkörper ist weder eine grosse, noch eine besonders rasche. Zum 
Beweise führe ich die folgenden Fälle an, in denen die Frösche mit 
frischen, sporenhaltigen Culturen geimpft waren. 

Frosch 12 geimpft 30. April 1889, getödtet am 8. Mai. Von der Impfstelle, 
etwa bohnengrossen Leberstückchen, der halben Milz und 2 3 einer Niere werden 
Agar Plattenculturen angelegt. Nach 24 Standen sind gewachsen: Impfstelle 15, 
Milz 5, Leber 2. Niere 215 Herde. 

Frosch 11 geimpft 30. April, getödtet am 12.Mai. Platten in gleicherweise 
angelegt. Niere 79, Milz 135, Leber 2835, Herzblut 6, Impfstelle 2466 Herde. 

Frosch 8 geimpft 29. April, getödtet 18. Mai 1889. Niere 249. Herzblut 
47, Milz 608, Leber 2944, Impfstelle 115 Herde. 

Frosch 9 geimpft 30. April, getödtet 23. Mai. Impfstelle 520. Leber 2264 
Herde. 

ln den weiteren Fällen wurden die Frösche mit Organstücken eben 
gestorbener Milzbrandthiere, also mit sporenfreien Bacillen geimpft. 

Frosch geimpft 2. Juli 1889 mit Milzbrandödem, am 30. Juli getödtet. 
Leber 8, Nieren und Impfstelle je 1, Milz 3 Herde. 

Frosch geimpft 15. Aug. 1889, getödtet 6. Sept. Impfstelle 2, Milz. Nieren. 
Herzblut 0, Leber 43 Herde. 

Frosch geimpft 15. Aug. 1889, getödtet 11. Sept. Impfstelle 3, Leber 7. 
Milz und Nieren 0 Herde. 

Frosch geimpft 15. Aug., getödtet 15.Sept. Siimmtliche Platten bleiben steril. 

Frosch geimpft 6. Febr. 1890, am 11. März getödtet. Aus der Impfstelle 
und Leber je 2 Milzbrandherde züchtbar. 

Aus diesen Zahlen geht zunächst hervor, dass in Sporenbildung be¬ 
griffene Bacillen sich in grösserer Anzahl im Froschkörper erhalten, als 
sporenfreie; ferner, dass die Bacillen vom Lymphsack aus in entferntere 
Organe gelangen; wenn also auch wie bei Frosch 12 und 8 nur noch 
wenig Bacillen im Lymphsack nachweisbar sind, können doch noch im 
Gesammtkörper eine beträchtliche Anzahl lebend vorhanden sein. — Dass 
nun überhaupt die Bacillen in den gesammten Kreislauf des Frosches 
gelangen, kann ja nicht wunderbar erscheinen. Bereits in meiner ersten 
Arbeit hatte ich in einem Versuch vom 5. November 1887 drei Tage 
nach der Impfung in den Lymphsack auch in der Leber durch Anlegung 
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einer Agar-Strichcultur Milzbrandbacillen nachweiscn können '). In einigen 
wenigen weiteren Versuchen, in denen auch eine Plattencultur angelegt 
worden, war dies jedoch nicht gelungen, so dass ich diesen einen Fall 
nicht für typisch hielt. Nuttal und Petruschky, die nur mikrosko¬ 
pisch ond zwar Deckglaspräparate untersuchten, fanden ebenfalls in den 
inneren Organen keine Bacillen und Petruschky kam deswegen zu dem 
Schloss, dass ein selbstständiger Uebergang der in den Lymphsack in- 
jicirten Bacillen in’s Blut nicht stattfindet. In der grossen Anzahl weit 
späterer Vesuche, in welchen ich mich der Plattencultur zum Nachweise 
bediente, konnten nun aber stets auch in den inneren Organen mehr oder 
weniger grosse Mengen von Milzbrandbacillen nachgewiesen werden. 
Fig. 15, 16 und 17 zeigen auch das mikroskopische Verhalten dieser 
Bacillen in der Froschleber. Am reichlichsten sind sie bei dem nach 
3 Tagen getödteten Frosch vorhanden, sie liegen frei in den Blutgefässen 
ond erscheinen unverändert; in Fig. 17, Tödtung des Frosches nach 
13 Tagen, liegen sie z. Th. intracellulär und zeigen starke Degenerations¬ 
erscheinungen, in Fig. 15 erscheint nur die Form der grösstcntheils frei¬ 
liegenden Bacillen alterirt. In anderen Fällen findet man nur mit Mühe 
nach Untersuchung vieler Schnitte einige Bacillen oder Bacillenreste, die 
dann gewöhnlich in Endothelzellen liegen; so z. B. in dem Versuch vom 
3. Februar, wo der Frosch nach 33 Tagen getödtet wurde. Allerdings 
handelt es sich bei diesem Eindringen um keinen eigentlichen activen 
Vorgang; es ist kein Einwachsen und Weiterwachsen in Blut- oder Lyroph- 
gefasse; und insofern kann man Petruschky Recht geben, dass „ein 
selbstständiger“ Uebergang der Bacillen in’s Blut nicht stattfindet. 
Es handelt sich vielmehr um eine Verschleppung der Bacillen auf dem 
Lymphwege; wie man dies auf Fig 14 bei b und c direct sehen kann; 
hier liegen Bacillen theils in Lymphspalten des Bindegewebes, theils in 
mit sichtbarem Endothel ausgekleideten Lymph- oder Blutgefässen. 

Daneben ist es dann auch möglich, dass lebensfähige Bacillen durch 
Leukocyten verschleppt werden, wie das ja mit eingeführtem Carmin 
ebenfalls stattfindet. Wunderbar erscheint es nur, dass sich diese Ba¬ 
cillen, die doch in verhältnissraässig geringer Anzahl und mehr successiv 
io die inneren Organe gelangen, dort ebenso lange und theilweise auch 
ebenso reichlich erhalten, wie die in grösseren Massen an der Impfstelle 
eingeführten Bacillen. Ein weiteres auffallendes Moment ist es, dass 
sporenhaltige Bacillen in grösserer Zahl erhalten bleiben, als sporenfreie, 

1) Anmerkung bei der Correctur. Dem Referenten der betreffenden Ar¬ 
beitin Baumgarten’s Jahresbericht kann ich auf seine Frage (S. 418, Anm. 466) 
„Sollten die Frösche nicht zufällig einer höheren Temperatur ausgesetzt gewesen 
sein?* die Versicherung geben, dass dies völlig ausgeschlossen war. Aus den vor¬ 
liegenden Mittheilungen wird er sich von der Constanz meiner damaligen Befunde 
überzeugen können. 
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sowie dass es mir in 2 Fällen, wo 22 resp. 28 Tage nach der Impfung 
in den Lymphsack aus grossen Leberstücken noch 230 bezw. 84 Milz¬ 
brandherde wuchsen, nicht gelaDg, in den Schnitten aus der Leber, mit 
Sicherheit Bacillen nachzuweisen‘). Diese Beobachtungen veranlassten mich, 
die Frage aufzuwerfen, ob etwa unter Umständen nur die Milzbrand¬ 
sporen erhalten blieben oder sogar eine Umwandlung von Bacillen in 
Sporen stattfinden könne. A priori sprachen sowohl einige Momente 
dafür, andere dagegen. Wenn die Bedingungen der Sporenbildung auch 
noch nicht vollständig erkannt sind, so wissen wir doch, dass die Bil¬ 
dung von Milzbrandsporen unter 12° C. gar nicht und bis zu 18° nur 
langsam von Statten geht; ferner gehört eine gewisse Erschöpfung des 
Nährbodens und genügender Sauerstoffzutritt zu den nothwendigen Be¬ 
dingungen. Von allen diesen schienen die ersteren nur zum Theil, die 
letzteren nicht erfüllt. Immerhin musste ich der Frage eingehender 
näher treten, als ich in den Organen geimpfter Frösche Gebilde fand, 
welche eine auffallende Aehnlichkeit mit Milzbrandsporen besitzen. Diese 
Gebilde liegen z. Th. in Stäbchen, sind mitunter allerdings sehr unregel¬ 
mässig vertheilt und von ungleichmässiger Gestalt. Sie stimmen in jeder 
Beziehung überein mit dem was Bräm als vacuoläre Degeneration der 
Bacillen auf Seite 27 seiner Arbeit beschreibt; sie liegen aber mitunter, 
wie man dies in Figur 13 bei b, 17 und 18 bei sp sehen kann, völlig 
frei, haben ovale Gestalt und sind nur noch an den Rändern leicht bläu¬ 
lich gefärbt. Der einzige Unterschied, welcher morphologisch noch her¬ 
vorgehoben werden könnte, ist der des mangelhaften Glanzes. Allein 
da bis jetzt Milzbrandsporen in Schnitten gehärteter Organe noch nicht 
beobachtet sind, können wir nicht wissen, ob diese Eigenschaft ihnen 
dabei nicht verloren geht. Versuche, die Gebilde mit den üblichen 
Sporenfärbungsmitteln in Schnitten zu färben, misslangen, wie zu erwarten, 
vollständig. Auf Deckglaspräparaten fand ich hie und da ovale, roth ge¬ 
färbte Gebilde, die jedoch von Farbstoffniederschlägen nicht mit Sicher¬ 
heit unterschieden werden konnten. Zur Entscheidung musste ich daher 
zum Experiment greifen. Nach einigen Versuchen, die ich nicht näher 
anführen will, weil sie ohne sicheres Ergebnisses verliefen, konnte 
ich dann nach weisen, dass es sich nicht um eine Sporenbildung 
handeln kann. Zwei Fröschen wurden, dem einen 24, dem andern 
30 Tage nach der Impfung mit sporenfreien Milzbrandbacillen, Stückchen 
aus der Leber ausgeschnitten; diese werden in 3 gleiche Theile getheilt, 
das eine zur mikroskopischen Untersuchung eingelegt, von dem zweiten 
Agarplaitenculturen angelegt und das dritte in ein Reagenzglas mit 
sterilem Wasser eingebracht. Diese letzteren werden darauf sofort zwei 


1) Anmerkung bei der Correctur. Dies ist mir inzwischen nach Unter¬ 
suchung anderer Stellen, wenigstens in dem einen Falle, doch noch gelungen. 
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Stunden einer Temperatur von 60° C. ausgesetzt, und darnach auch von 
ihnen Plattenculturen angelegt. Während von den ersten Stücken 25 
bezw. 43 Milzbrandherde auf den Platten wuchsen, blieben die letzteren 
steril. In den mikroskopisch untersuchten Stücken konnten sporenähn¬ 
liche Gebilde in nicht geringer Zahl aufgefunden werden. Da nun durch 
die Einwirkung von 60° zwar die Bacillen, nicht aber die Sporen getödtet 
werden, muss es als ausgeschlossen betrachtet werden, dass in den be¬ 
treffenden Leberstückchen Milzbrandsporen vorhanden waren. ‘) 

Ich gehe jetzt zu einem weiteren wichtigen Punkt über; zu der 
Frage, ob die Milzbrandbacillen im Froschkörper einen Verlust ihrer 
Virulenz erleiden. Dieselbe ist bekanntlich von mir dahin bejaht worden, 
dass die Milzbrandbacillen nach 6 tägigem Aufenthalt im Lymphsack des 
Frosches ihre Virulenz gänzlich verloren haben. Petruschky hat sogar 
angegeben, dass Milzbrandlymphe bereits am zweiten Tage für Kaninchen 
invirulent, für Mäuse ein abgeschwächtes Virus und vom dritten Tage 
ab fast stets auch gegen Mäuse unwirksam sei. Nuttal hat diese An¬ 
gaben auf das Bestimmteste bestritten und ausgeführt, dass selbst noch 
nach 17 Tagen virulente Milzbrandbacillen im Froschlymphsack vor¬ 
handen sind. Ich selbst habe bereits weiterhin mitgetheilt, dass ich in 
meinen weiteren Versuchen weder bei Fröschen, noch Torpedos, Hai¬ 
fischen und Ascidien eine wirkliche Abschwächung der Bacillen beob¬ 
achten konnte. Voswinkel hat dann wieder in neuester Zeit eine 
rasche Abschwächung der Bacillen im Froschkörper beobachtet. Pe¬ 
truschky hat dagegen mitgetheilt, dass er noch nach 3 Wochen viru¬ 
lente Milzbrandbacillen im Froschlymphsack gefunden hat. — Angaben 
über Abschwächung virulenter Bakterien im Körper immuner oder wenig 
empfänglicher Thiere liegen dann noch vor von Kitt für den Milzbrand 
bei Tauben, von Metschnikoff für den Milzbrand bei immunen Hammeln, 
vou G. Frank für den Milzbrand bei der weissen Ratte, von Jacobi für 
den Milzbrand beim Menschen und von Finger für den Rotz bei Mäusen. 
Es fragt sich nun zunächst, wie die widersprechenden Angaben zu er¬ 
klären sind. — Dabei fällt ja zweifellos ins Gewicht, dass die beiden 
einzigen Untersucher, welche zur Entscheidung in systematischer Weise 
die Plattencultur an wendeten, nämlich Nuttal und ich, die zahlreich¬ 
sten negativen Ergebnisse hatten. Aber meine Ergebnisse waren, wie ich 

1) In neuerer Zeit ist von Pavone auf Grund mikroskopischer Befunde be¬ 
hauptet worden, dass bei Meerschweinchen Bildung von Milzbrandsporen in der Leber 
rorkäme. Ob auch hier derartig degenerirte Bacillen zu der Anschauung Anlass 
gaben, kann ich nicht sicher beurtheileD; es erscheint mir jedoch unwahrscheinlich, 

. üa ich selbst so stark degenerirte Bacillen bei Meerschweinchen niemals gefunden 

) habe. Versuche, die ich bei Meerschweinchen in genau derselben Weise wie beim 

Proache angestellt habe, haben jedoch ergeben, dass von einer Sporenbildung keine 
Rede sein kann. 
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gleich bemerken will, doch nur überwiegend und nicht ausschliess¬ 
lich negativ. Ich habe bereits an anderer Stelle angeführt, dass ich in 
einem Falle von der Impfstelle einer weissen Ratte durch die Plattencultur 
abgeschwächte Milzbrandbacillen nachweisen konnte. Ich verfüge jetzt 
auch über zwei gleichartige Versuche am Frosch. 

Versuch vom 26. Nov. 1889. Ein Frosch wird 15 Tage nach der Impfung 
mit einer Mäusemilz getödtet. Aus der Leber wachsen erst nach 3 Tagen auf den 
Platten 44Herde; von der Impfstelle wachsen die meisten Herde rasober, im Gänsen 
35 Herde, von denen 3 erst am 4. Tage auf den Agarplatten (gehalten bei Brüt- 
temperatur) erscheinen. Mit einem dieser letzteren Herde, sowie einem Leber¬ 
herd, werden 2 Mäuse und 2 Meerschweinchen geimpft. Die mit dem Leberherd 
geimpfte Maas stirbt nach 66, das mit demselben Herd geimpfte Meerschweinchen 
nach 48 Stunden; die mit dom Impfstellenherd geimpfte Maas bleibt am LebeD, das 
Meerschweinchen stirbt nach 74 Stunden an Milzbrand. Die überlebende Maus wird 
später mit virulentem Milzbrand geimpfc und stirbt nach 42 Standen. 

Versuch vom 11. März 1890. Ein Frosch, der 33 Tage vorher mit Meer- 
schweincbenmilz geimpft war. wird getödtet. Auf den Platten von Impfstelle und 
Leber sind nach 3 Tagen je 2 Herde gewachsen. 2 Mäuse, die mit Leber- und Impf¬ 
stellenherd geimpft werden, bleiben am Leben; 2 Meerschweinchen, die in gleicher 
Weise geimpft wurden, starben nach 78, bezw. 83 Stunden. Die Mäuse erwiesen 
sich bei späterer Impfung als durchaus empfänglich für Milzbrand. 

Hier besteht also in der That kein Zweifel, dass die Milzbrand¬ 
bacillen eine Abschwächung im Froschkörper erlitten hatten, die wenig¬ 
stens im ersten Falle an der Impfstelle stärker zu sein schien wie in 
der Leber. Auffallend kann es erscheinen, dass die Mäuse widerstands¬ 
fähiger waren als die Meerschweinchen. Allein es ist dies Für die weissen 
Mäuse des Züricher pathologischen Instituts fast die Regel; während 
erwachsene Meerschweinchen in 26—30, junge Meerschweinchen in spä¬ 
testens 22 Stunden nach subcutaner Impfung dem Milzbrände erlagen, 
starb die Mehrzahl der von mir mit denselben Culturen geimpften weissen 
Mäuse frühestens nach 40 Stunden. — Auch die bei den angeführten 
Versuchen benutzten Anfangsculturen hatten sich Mäusen und Meer¬ 
schweinchen gegenüber in der angegebenen Weise verhalten. 

Geht nun auch aus diesen Versuchen mit Klarheit hervor, dass eine 
echte Abschwächung von Milzbrandbacillen im Froschkörper vorkommt, 
so beweist doch die Mehrzahl der Versuche von Nuttal and mir, dass 
dieselbe keineswegs die Regel ist: wenigstens wenn man durch das 
Plattenverfahren erhaltene Reineulturen zur Prüfung benutzt. — Wenn 
nun aber in einer nicht geringen Reihe von Versuchen, die unabhängig 
von verschiedenen Forschern angestellt wurden, nach bestimmter Zeit 
die Milzbrandfroschlymphe kaum noch virulent war, so kann ich mich 
nicht entschliessen, mit Nuttal zur Erklärung lediglich Verunrei¬ 
nigungen heranzuziehen. Abgesehen davon, dass bei vorsichtigem Ar¬ 
beiten solche Verunreinigungen vermieden werden können, so ist es an 
und für sich unwahrscheinlich, dass die mit eingeführten fremden Bak- 
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terien stets im Mäuse- oder Meerschweinchenkörper die Milzbrandbacillen 
überwuchern. 

Auf einen der Gründe dieser vermeintlichen Abschwächung habe ich 
bereits io meinen Bemerkungen zu der Arbeit von Voswinkel hinge¬ 
wiesen. Es ist bekannt und von Davaine, Watson-Cheyne und mir 
naehgewiesen worden, dass der Tod der Thiere um so langsamer eintritt, 
je weniger Bacillen eingebracht werden; ich habe ferner gezeigt, dass 
bei Kaninchen überhaupt erst eine bestimmte Anzahl von Bacillen im 
Stande ist, die tödtliche Erkrankung zu erzeugen. Tritt also der Tod 
einer Maus oder eines Meerschweinchens, falls mit Organstücken oder 
Froschlymphe geimpft wird, auffallend spät ein oder stirbt ein Kanin¬ 
chen gar nicht an der Impfung, so beweist dies nur, dass in dem ver¬ 
wendeten Material nur wenig lebensfähige Bacillen vorhanden waren. 
Der folgende Versuch illustrirt diese Anschauung vollständig genügend. 

Versuch vom 30. Nov. 1889. Ein Frosch, der vor 12 Tagen mit einem Leber- 
stück eines an Milzbrand verstorbenen Meerschweinchens subcutan geimpft war. wird 
getödtet. Mit einem Stückchen Froschleber wird ein Meerschweinchen subcutan ge¬ 
impft. Es stirbt nach 76 Stunden. Von Leber, Milz und Impfstelle dos Frosches 
werden sofort Agarplatten angelegt. Am nächsten Tage sind 15, bezw. 12, bezw. 
23 Herde gewachsen. Ein junges Meerschweinchen, das mit einen Milzbrandherd 
von der Leberplatte subcutan geimpft wird, stirbt nach 22'/ 2 Stunden. 

Trotzdem will ich nicht behaupten, dass hierdurch alle Fälle von 
Abschwächung erklärt sind; namentlich geht dies ja nicht an, wenn man 
aus der Froschlymphe zwar noch Bacillen züchten konnte, dieselbe aber 
Mäuse und Meerschweinchen überhaupt nicht mehr tödtete. Um dieses 
Factum zu erklären, muss man nach meiner Ueberzeugung annehmen, 
dass die Abschwächung, welche die Milzbrandbacillen im Froschkörper 
erleiden, eine sehr wenig beständige, vielleicht an die Gegenwart be¬ 
stimmter Bestandteile des Froschkörpers gebundene ist, welche bei dem 
Durchgang durch günstige Nährsubstrate rasch wieder verloren geht; 
dies ist ja um so weniger unwahrscheinlich, als wir durch die Unter¬ 
suchungen Chauveau’s und Anderer wissen, dass selbst völlig abge¬ 
schwächte Milzbrandbacillen verhältnissmässig leicht die Virulenz wieder- 
erljingen. 

Von weiterer principieller Wichtigkeit sind nun die Untersuchungen 
über das Verhalten der Milzbrandbacillen im erwärmten Frosch Es 
war Gibier, der zuerst naehwies, dass Frösche bei Erwärmung auf 
35—37°C. rasch an Milzbrand zu Grunde gehen. Metschnikoff be¬ 
stätigte diese Befunde an 15 Fröschen, die er bei einer Temperatur von 
38° hielt, und an 7 Eidechsen (Lacerta viridis), die er einer Temperatur 
von 29—39°C. aussetzte. Nuttal fand, dass bei Fröschen, die einer 
Temperatur von 23 n C. ausgesetzt werden, zunächst eine Wucherung, 
dann aber rasche Vernichtung der eingebrachten Bacillen stattfindet. 
Frösche, die bei 25—27 rt C. gehalten und mit Milzbrand geimpft wurden, 
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starben nach 23 — 41 Stunden; solche, die bei 29 —* 37° verblieben, 
konnten nie länger als 14 Stunden am Leben gehalten werden. Pe- 
truschky sah bei solchen Fröschen, die er nach der Impfung einer 
Temperatur von 25—30° C. aussetzte, ebenfalls die Frösche unter Ueber- 
gang und Vermehrung der Bacillen sterben; impfte er jedoch ausschliess¬ 
lich Sporen und hielt die Frösche bei 28—30° C., so wuchsen zwar die 
Sporen zu langen welligen Fäden aus, die Thiere starben aber nicht an 
Milzbrand; vom 3. Tage an fand eine Abnahme der ausgewachsenen 
Bacillen statt und zwar ohne wesentliche Betätigung der Leukocyten. 
Fünf bis sechs Tage nach der Impfung waren alle Bacillen aus der 
Flüssigkeit verschwunden. Wurden mit isolirtem Sporenmaterial geimpfte 
Frösche jedoch einer Temperatur von 35—37 0 C. ausgesetzt, so starben 
die Thiere unter Zunahme der Bacillen in Lymphe und Blut. Sämmt- 
liche Untersucher geben zugleich an und ich kann ihnen darin folgen, 
dass im erwärmten geimpften Frosch die Thätigkeit der Phagocyten 
zum mindesten eine geringe ist; nur bei Erwärmung des Frosches auf 
23°, wie Nuttal dies gethan, konnte eine grössere Leistungsfähigkeit 
der Leukocyten beobachtet werden. Metschnikoff, welcher darauf 
aufmerksam macht, dass hier eigentlich ein paradoxes Factum vorliegt, 
dass die Leukocyten zwar durch Temperaturerhöhung in lebhaftere 
Thätigkeit versetzt werden, die sonst refractaren Frösche nun aber gerade 
bei erhöhter Temperatur an Milzbrand zu Grunde gingen, versucht eine 
Erklärung durch die Hypothese, dass die Milzbrandbacillen bei erhöhter 
Temperatur eine Giftflüssigkeit absondern können, welche die Leuko¬ 
cyten lähmt. Nuttal ist der Meinung, dass die erwärmten Frösche 
in ihrer Lebensenergie soweit herabgesetzt sind, dass sie kaum mehr 
als lebensfähige Thiere zu betrachten sind und ihr widerstandsloser 
Körper sich ebenso wie der Körper des todten Frosches verhält. Pe- 
truschky ') und Baumgarten legen den Hauptwerth darauf, dass die 
Wachsthumsenergie der Bacillen selbst in der Wärme bedeutend zunimmt. 
Voswinkel sieht den Grund für das Verhalten des Frosches bei erhöhter 
Temperatur sowohl in einer Schädigung des Frosches wie in der Steige¬ 
rung der günstigen Lebensverhältnisse für den Milzbrandbacillus. Ich 
selbst habe mich an verschiedenen Stellen wesentlich im Sinne Nuttal’s 
ausgesprochen, dass der wesentliche Factor für die Aufhebung der Im¬ 
munität der durch die erhöhte Temperatur völlig veränderte Stoffwechsel 
des Frosches und seiner Zellen ist. 

Um diese Frage zu entscheiden, muss man zunächst die beantworten, 
ob denn überhaupt der erwärmte Frosch an einer Milzbrandinfection zu 

1) Petruschky erklärt es allerdings zunächst für nicht unmöglich, dass durch 
die Erwärmung Modificationen des Stoffwechsels im Frosche bedingt werden, welche 
die Ernährnngsbedingungen für die Bacillen günstiger gestalten. Er lässt diese 
Annahme dann aber als „nicht einmal erforderlich“ wieder fallen. 
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Grunde geht. Dass die mit Milzbrand geimpften und auf über 30° er¬ 
wärmten Frösche unter Vermehrung der Bacillen sterben, wird von 
keiner Seite bestritten; allein da wir wissen, dass in todten und dem 
Tode sich nähernden Fröschen ebenso eine mächtige Vermehrung der 
Bacillen eintritt, ist die Frage wohl berechtigt: sterben die Thiere nicht 
vielmehr an der erhöhten Temperatur und vermehren sich die Bacillen 
nicht nur deswegen, weil der Frosch allmälig stirbt, ähnlich wie bei den 
durch Jequirity vergifteten Fröschen eine mächtige Wucherung mannig¬ 
faltiger Bakterien einzutreten pflegt (Salomonsen. und Holmfeldt) 1 ). 
Heber das Verhalten nicht geimpfter Frösche bei erhöhter Temperatur 
geben Gibier ond Metschnikoff an, dass alle bei 35—37° an Schwäche 
zu Grunde gehen. Nuttal sah bereits bei 25—27° den Tod der Thiere 
ziemlich rasch eintreten. Nur Petruschky giebt an, dass nicht ge¬ 
impfte Thiere bei 25—30° nicht nur nicht starben, sondern sogar im 
Wärmeschrank grössere Lebhaftigkeit und Kraft an den Tag legten, als 
bei Zimmertemperatur. Da es von grosser Wichtigkeit ist, zu entschei¬ 
den, ob die nicht geimpften Frösche später sterben als die geimpften, 
so gebe ich im Folgenden eine genaue Uebersicht meiner Versuche. Die 
Frösche wurden in möglichst hohe Gläser gesetzt, in welchen soviel 
Wasser war, dass der Boden in einer Höhe von ca. 2—3 cm bedeckt 
war; das Wasser wurde sorgfältig erneuert und so weit, wie es anging, 
für Ventilation gesorgt. 

Versuche bei Temperaturen von 35—37° C. 


Datum 

des Versuchs. 

Tod des 

Miizbrand- 

frosches. 

Tod 

des Control¬ 
frosches. 

Seotionsbefund 

beim Milzbrand¬ 
frosch. 

Sections- 

befund beim 

Controlfrosch. 

9. Juli 1888 je 

2 Frösche. 

11. Juli. 

11. Juli. 

1 nach 16 Std. 1 

Saut in Fetzen ab¬ 
ziehbar; alle Organe 
matsch; viel Flüssig¬ 
keit im Lymphsack 
u. Peritonealhöhle; 
viel Bacillen im 
Lymphsack u. Leber, 
wenig in Milz, Blut 
und Knochenmark. 

Bis auf den 
Bacillen¬ 
befund gleich. 

1?. Juli 1888 je 1 
geimpfter and an¬ 
geimpfter Frosch. 

nach 16 Std. 


ebenso. 

ebenso. 

13. Juli 1888 2 nicht 
geimpfte Frösche. 

— 

naoh 12 Std 

ebenso. 

ebenso. 

U.Jaii 18881 Frosch 
geimpft, ein un- 
geimpfter. 

nach 8 Std. 

nach 7 Std. i 

ebenso. 

ebenso. 

22. Jali 1888 je n 

2 Frösche. 

ach 12 und j; 
14 Std. | 

nach 13 und 

11 Std. 

ebenso. 

ebenso. 


1) Anmerkung bei der Correctur. Die folgenden Ausführungon bilden 
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ln diesen Versuchen, welche im Berliner pathologischen Institute 
angestellt wurden und bei denen die kleinen Brütschränke vonMuenke 
benutzt wurden, starben die Frösche also auffallend rasch. In einigen 
im hiesigen Institut angestellten Versuchen, bei denen die Frösche in 
flachen Schalen in grossen luftigen Glasschränken verblieben, trat der 
Tod etwas später ein. 



Tod der Milzbrandfrösche. 

Tod der Control¬ 
frösche. 

Versuch vom 8. Sept. 1889. 

2 Frösche mit Milzbrandsporen ge- 

i 

11. Sept. 

11. Sept. 

impft, 

2 ungeimpft. 

Sporen zu Bacillen aus- j 


Versuch vom 6. Febr. 1890. 

Je 2 geimpfte und ungeimpfte 

gewachsen. 

Nach 3 1 /, Std. 

Nach 3'/, Std. 

Frösche. 

Durch Zufall steigt die Temperatur 

Mächtige Phagocytose der 


auf 40 f . 

Sporen. 



Versuche bei Temperaturen von 28—31°C. 

Versuch vom 1. Nov. 1888. Von 2 Fröschen, die bereits 3 Tage bei einer 
Temperatur von 27—29 0 C. bewahrt waren, erhält der eine mehrere Oesen Milz* 
brandsporencultur, der andere ein Stück in Alcohol gehärteter Lunge in den Lymph- 
sack eingefiihrt. Nach 2 Tagen Sporen nicht ausgewachsen. vielfach intracellulär. 
Durch Zufall steigt die Temperatur auf 36 0 C.; beide Frösche am 4. Nov. todt. An 
der Impfstelle viele Sporen zu Spirulinenform ausgewachsen; im Innern nur in der 
rechten Lunge Bacillen in grösserer Anzahl. 

Versuch vom 5.0ct. 1889. 2 Frösche mit Milzbrandsporen geimpft, 2Frö$che 
ungeimpft in den Brutschrank gesetzt. Die Sporen wachsen nicht aus; sämmtiiehe 
Frösche bleiben am Leben. 

Versuch vom 13. Oct. 1889. Je 3 geimpfte und nicht geimpfte Frösche ein¬ 
gesetzt. Gleiches Resultat. 

Versuch vom 8. Febr. 1890. 2 Frösche mit Milzbrandsporen geimpft. Tem¬ 
peratur 30° C. 2 Controlfrösche. Von den geimpften stirbt einer nach 22 Stunden; 
Sporen zu Barillen ausgewachsen; der zweite nach 52 Stunden, die Sporen nur 
spärlich ausgewachsen; von den ungeimpften stirbt einer nach 48Stunden, der andere 
bleibt am Leben. 

Endlich wurde eine Anzahl von Fröschen (8) im August und Sep¬ 
tember 1889 während dreier Wochen einer allmälig von 24—33° C. an¬ 
steigenden Temperatur ausgesetzt und nun, mit Milzbrandsporen geimpft, 
in eine Temperatur von 33—34° C. gebracht. Mit Ausnahme von 
einem Thiere, welches nach 2 Tagen starb, wuchsen bei keinem die 


zugleich die Antwort auf die Bemerkungen des Referenten in Bau m garte n ’s Jahr¬ 
buch (1890, S. 427, Anm. 474), welcher Gibier und Metschnikoff dort gegen 
einen — in der Form übrigens zu meinem Bedauern unpassenden — Angriff von 
mir in Schutz nimmt. 
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Sporen za Bacillen ans. Endlich liess ich einige Frösche (Versuche vom 
19. and 21. Jali 1888), die mit Milzbrandsporen geimpft waren, nur 
3—4 Stunden bei einer Temperatur von 35—37 0 C. Nachdem die Sporen 
während dieser Zeit zn Bacillen ausgewachsen waren, wurden die Thiere 
wieder normaler Temperatur ausgesetzt. Die Thiere starben nun nicht, 
sondern erholten sich wieder; die ausgewachsenen Bacillen wurden reich¬ 
lich von Leukoeyten aufgenommen. — Zur weiteren Stütze meiner An¬ 
schauung dient, dass auch im kalten Frosch die Sporen reichlichst aus- 
wachsen können, wenn schwere Eingriffe in das Allgemeinbefinden der 
Thiere ausgeübt sind. So beobachtete ich bei 4 Fröschen, die zufälliger¬ 
weise mit Carbolsäure vergiftet waren (Versuche vom 23. April 1889), 
ein mächtiges Auswachsen der Milzbrandbacillen im lebenden Thiere. 
Platania hat ferner gezeigt, dass im kalten curarisirten Frosch eine 
Vermehrung der eingebrachten Milzbrandbacillen eintritt, und ich selbst 
habe mich davon an 8 Versuchen überzeugt, dass Milzbrandsporen 
im curarisirten Frosch zu Bacillen auswachsen. — Alle die angeführten 
Versuche sprechen entschieden dafür, dass die schwere Alteration des 
Frosches durch die Erhöhung der Temperatur die alleinige Ursache der 
Verminderung der Immunität ist. Ganz allein die Versuche von Pe- 
truschky sind damit nicht in Einklang zu bringen. In diesen Ver¬ 
suchen ist jedoch ein ganz auffallender Widerspruch vorhanden, den 
weder Petruschky noch Baumgarten auch nur mit einem Worte be¬ 
rühren. Auf Seite 375 wird angegeben, dass die bei Temperaturen von 
30—25° C.') aufbewahrten Frösche nach 12—48 Stunden an Milzbrand 
starben; auf Seite 381 berichtet Petruschky weiter aber über Ver¬ 
suche, in denen eingebrachte isolirte Sporen bei 28—30 °C. zwar zu 
Bacillen aaswuchsen, diese aber innerhalb 5—6 Tagen wieder abstarben. 
— Dieser Widerspruch erscheint mir nur erklärlich, wenn man annimmt, 
dass Petruschky mit Fröschen von sehr verschiedener Widerstands¬ 
fähigkeit experimentirt hat; solche widerstandsfähigere Frösche sind dann 
zufälligerweise auch als Controlthiere benutzt worden. Die Sporen wuchsen 
in den widerstandsfähigen Thieren zunächst noch zu Bacillen aus, weil 
im Beginn auch diese Thiere geschädigt waren; allmälig gewöhnten sie 
sich aber an die erhöhte Temperatur und verhielten sich daher ebenso 
wie meine oben erwähnten Frösche, welche 3—4 Stunden nach der Ein¬ 
wirkung von 35—37 °C. wieder in normale Temperatur gebracht wur¬ 
den. — Auch das spricht für meine Ansicht, dass solche Kaltblüter, 
welche heüophil sind, also in ihrem natürlichen Lebenslauf sehr hohen 


I) loh habe zunächst angenommen, dass hier ein Druckfehler vorliegt und 30 
bis 35* gemeint ist; da aber bei der Deutung der Erscheinungen S. 379 wieder von 
einer Wärme von 25—30° C. die Kode ist, glaubte ich einen Druckfehler ausschlies- 
za dürfen, 
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Temperaturen ausgesetzt sein können, wie Schildkröten und Schlangen 
auch bei Temperaturen von 35—37° ihre Immunität gegen Milzbrand 
beibehalten. Es würde sehr interessant sein, zu untersuchen, ob Tropen¬ 
frösche sich nicht ebenso verhalten; das, denke ich, geht bereits aus den 
angeführten Versuchen hervor, dass der erwärmte Frosch überhaupt nicht 
an Milzbrand stirbt; er thut dies, um es krass auszudrücken, eben¬ 
sowenig wie der todte Frosch. — Es erscheint mir nach alledem 
zweifellos, dass aus dem Verhalten des erwärmten Frosches gegenüber 
den Milzbrandbacillen irgend welche Argumente gegen die Phagocyten- 
theorie nicht abzuleiten sind, um so weniger, als wenigstens nach meinen 
Beobachtungen auf dem erwähnten Objecttische bei Temperaturen von 
35—38° die Froschleukocyten keineswegs eine erhöhte phagocytäre Thä- 
tigkeit ausüben (geprüft an Zinnober- und Carminkörnern) ')• Es unter¬ 
liegt weiter aber auch keinem Zweifel, dass derartige schwere Eingriffe 
nicht nur den gesammten Stoffwechsel des Thieres verändern, sondern 
auch die einzelnen thierischen Zellen in ihren biologischen Eigenschaften 
auf das schwerste schädigen. Es können daher die angeführten Beob¬ 
achtungen leicht in Einklang mit der Phagocytenlehre gebracht werden. 
Welche Bolle wir überhaupt der Phagocytose für die Milzbrandimmu- 
nität des Frosches beimessen müssen, kann aber erst weiter unten ent¬ 
schieden werden. 

Der Milzbrand bei Vögeln (Tauben und Hühnern). 

Ueber den Milzbrand bei Vögeln findet man in den Lehrbüchern 
(Flügge, Klebs) für gewöhnlich nur die Angaben, dass Sperlinge für 
Milzbrand empfänglich sind; Tauben und Hühner werden im Allgemeinen 
als immun betrachtet. Pasteur suchte den Grund der Immunität der 
Vögel gegen Milzbrand in der hohen Bluttemperatur dieser Thiere. 
Allein Hess hat mit Recht dem entgegen gehalten, dass die Temperatur 
von 43°, welche den Bacillen erst in 6 Tagen die Virulenz nimmt, von 
den Vögeln gar nicht erreicht wird; und Koch hatte schon vorher 
nachgewiesen, dass auch Hühner dem Milzbrand erliegen können. In 
Bezug auf den Milzbrand bei Tauben haben schon früher Oemler, 
Perroncito und Kitt Angaben gemacht, dass diese Thiere an Milzbrand 
sterben können. Kitt sah unter 17 Versuchen an Tauben nur 2 mal 
den Tod an Milzbrand eintreten. Hess fand Tauben, Hühner und 


1) Anmerkung bei der Oorrectur. Gegenüber der Anmerkung 475 in 
Baumgarten’s Jahresbericht bemerke ich, dass in der That die Leukocyten des 
auf 28—37° erwärmten Frosches eine viel geringere Fressfähigkeit besitzen, als die 
des kalten. Eine Thatsache, die von Petrusohky (Ziegler’s Beitr. Bd. III. S. 384, 
G, 2; und von Nuttal (S. 364—66, gerade so hervorgehoben wird, wie von mir. Oie 
gegenteilige Angabe C. Fränkel’s beruht wohl kaum auf eigenen Untersuchungen 
und ist vermutklich ein Lapsus. 
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Hähne immun, eine Ente wenig empfänglich (sie starb nach 5 mal 
wiederholter Impfung nach 6 Tagen). Czaplewski hat im Ganzen 
15 Versuche an Tauben angestellt und dabei 2 mal tödtlichen Milzbrand 
beobachtet. Metschnikoff fand, dass von 16 geimpften Tauben 5 an 
Milzbrand starben; von 26 Tauben, die mit „virus de passage“, d. h. 
Milzbrand, der den Taubenkörper passirt hatte, geimpft wurden, starben 
dagegen 23 an Milzbrand. Während Kitt eine Abschwächung der Milz¬ 
brandbacillen im Taubenkörper behauptet hatte, findet somit Metsch¬ 
nikoff, dass im Gegentheil das Milzbrandgift im Taubenkörper verstärkt 
wird. Ueber die Ursachen dieser nur sehr relativen Immunität der 
Tauben herrscht Uebereinstimmung zwischen Hess und Metschnikoff. 
Beide sind der Meinung, dass die in ausgedehntem Masse nachweisbare 
Phagocytose die Ursache der Heilung ist. Mit wenigen Ausnahmen 
kommt es aber nach Metschnikoff bei den Tauben immer zu einer 
Vermehrung der eingeführten Bacillen; die Phagocytose ist um so be¬ 
deutender, je widerstandsfähiger die Individuen; sie findet sich auch bei 
den Thieren, welche dem Milzbrand erliegen, nicht nur an der Impf¬ 
stelle, sondern auch in Milz und Leber. Eine Vernichtung der einge- 
fuhrten Bacillen findet jedenfalls nicht sehr rasch statt, denn nach 5 
bis 6 Tagen fanden sich noch virulente Bacillen im Körper immuner 
Tauben. — Ganz im Gegensatz hierzu behauptet Czaplewski, dass 
bereits nach 4 bis 5 Stunden die Bacillen im Taubenkörper vernichtet 
werden und dass niemals Beziehungen der Leukocyten zu den Milzbrand¬ 
bacillen beobachtet werden können. Selbst die Trümmer der Bacillen 
sind nicht mit Sicherheit in Zellen zu finden. Nur bei 2 Tauben, die 
an Milzbrand starben, konnte auch Czaplewski angeben, dass „bei 
den schön entwickelten Bacillenexemplaren der Impfstellen nicht ganz 
selten zu beobachten war, dass sie der Länge nach gekrümmt in Leuko¬ 
cyten lagen“. Er schliesst aus seinen Versuchen, dass der Phagocytis- 
mus mit dem Untergang der Bacillen im Taubeukörper nicht das Ge¬ 
ringste zu thnn hat. Von allen Behauptungen Czaplewski’s erscheint, 
mit so grosser Sicherheit sie auch vorgetragen werden, kaum eine genü¬ 
gend bewiesen. Wenn er den Satz aufstellt, dass die Tauben grössten- 
theils immun gegen Milzbrand sind, so hat er selbst nur wenig Beweis- 
material für diesen Satz gebracht; denn in seinen 15 Versuchen sind 
überhaupt nur — wenn ich von den beiden an Milzbrand gestorbenen 
Thieren absehe — 5 Tauben so lange am Leben erhalten worden, uni 
eine Entscheidung darüber zu gestatten, dass die Thiere wirklich nicht 
m Milzbrand starben; und von diesen 5 Thieren ist eins noch nach 
12 Tagen gestorben, allerdings, wie Czaplewski behauptet, „sicher 
nicht an Milzbrand“. Die Mehrzahl der Thiere ist zu einer Zeit getödtet 
»Orden (1 nach 4, 2 nach 8, 1 nach 11, 1 nach 21, 2 nach 24 und 
1 nach 72 Stunden), wo eine Entscheidung über den Ausgang der Krank- 
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heit noch gar nicht möglich ist; weder durch die mikroskopische, noch 
die bacteriologische Untersuchung, besonders wenn man die Versuche so 
anordnet, wie dies Czaplewski gethan hat. Ich will zunächst davon 
absehen, worauf Metschnikoff bereits hingewiesen hat, dass öfters 
Verunreinigungen durch andere Organismen in den Versuchen vorgekom¬ 
men sind; dass aberCz. die in steriler Kochsalzlösung suspendirten Agar- 
culturen ausschliesslich einspritzte, ist für mich der Hauptgrund, wes¬ 
wegen seine Versuchsergebnisse an Beweiskraft verlieren. Denn bei 
dieser Methode ist ein successives Studium der Veränderungen an der 
Impfstelle unmöglich. Auch wird hierbei rasch die Injectionsflüssigkeit 
nach allen Richtungen hin versprengt, wie die Versuche Czaplewski’s 
selbst auf das allerdeutlichste zeigen; denn höchst wunderbarer Weise 
konnte er selbst bei den Tauben, die bereits nach 8 Stunden getödtet 
wurden, selbst in den inneren Organen, Leber, Luuge und Nieren, 
Bacillen oder Bacillenreste nachweisen. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung eines so wichtigen Organes wie der Milz hat Czaplewski, 

auf Schnitten wenigstens, verabsäumt; zum mindesten macht er selbst 
keine Angaben darüber. Verwendet man bei solcher Versuchsanord- 

nuDg Milzsaft, Herzblut, Muskelsaft u. s. w., wie dies Czaplewski 

selbst angiebt, zur Cultur, so kann es gar kein Wunder nehmen, wenn 
man in solchen aus höchstens einigen Platinöseninhalten angelegten Cul- 
turen keine Herde erhält; um so mehr, wenn man noch gegen Ver¬ 
unreinigungen mit anderen Bacterien zu kämpfen hat. Es liegt das ja 
bei ausserordentlich empfänglichen Thieren nicht anders; tödtet man 
Meerschweinchen 20—22 Stunden nach subcutaner Impfung mit Milzbrand, 
der durchschnittlich in 26—30 Stunden die Thiere tödtet, so kann man 
für gewöhnlich Milzbrandherde in den inneren Organen nur nachweisen, 
wenn man grosse Stücke der Organe zu den Culturen verwendet; ja 
selbst bei intravenöser Impfung von Kaninchen habe ich gesehen, dass 
10 Stunden nach der Impfung in der exstirpirten Milz nur mit Mühe 
mikroskopisch Milzbrandbacillen nachzuweisen waren; von den Platten, 
die von mehreren über erbsgrossen Milzstücken angelegt wurden, blieben 
2 steril, während auf anderen wenige Milzbrandherde wuchsen; und 
trotzdem starb das Kaninchen 36 Stunden nach der Impfung an typischem 
Milzbrand! Endlich ist es gerade für die weniger empfänglichen Thiere 
charakteristisch, dass in den inneren Organen nur wenige und verküm¬ 
merte Bacillen vorhanden sind, auch wenn die Thiere der Krankheit 
erliegen. 

Das kann man besonders bei weissen Ratten und alten Katzen be¬ 
obachten. Aber auch von menschlichem Milzbrand sind Fälle bekannt, 
wo es nur mit den grössten Schwierigkeiten gelang, Milzbrandbacillen 
in den inneren Organen nachzuweisen. Ich selbst kenne einen Fall von 
menschlichem Milzbrand, wo auf den Platten von fast erbsengrossen 
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Milzstückchen 0 Herde und erst auf Platten von über erbsengrossen 
Stücken 2 Milzbrandherde wuchsen. In einem andern Falle fehlte sogar die 
Milzschwellung fast vollständig, so dass mit Rücksicht auch auf klinische 
Angaben von einem bekannten pathologischen Anatomen zunächst nicht 
eine Infection, sondern eine lntoxication diagnosticirt wurde. — Nur 
wenn bei Anlegung der Culturen grosse Organstücke benutzt 
oder sehr viele Plattenculturen gemacht worden wären, würde ich 
es für bewiesen halten, dass in den Czaplewski'sehen Versuchen 
die Bacillen wirklich vernichtet wurden. Auch der negative Cultur- 
befund an der Impfstelle erscheint nicht beweisend, wenn die Einspritzung 
in so eigenartiger Weise geschieht, dass schon nach ganz kurzer Zeit 
die Bacillen in dem Blutkreislauf zu finden sind. Es erscheint wahr¬ 
scheinlich, dass im Unterhautzellgewebe überhaupt nur wenig Bacillen 
verblieben und die Einspritzung fast direct in Bluträume erfolgte; denn 
sonst würde es unverständlich sein, wie schon nach 4 und 8 Stunden 
die nicht wachsenden Bacterien in die Blutbahn gelangen. Selbst wenn 
man todte Massen, Carmin oder Zinnober in den grossen Rückenlymph- 
ranm des Frosches einbringt, tritt der Uebergang ins Blut nach meinen 
Erfahrungen nicht eher als nach 12 Stunden ein, nach Angaben anderer 
Autoren (M. Wolff) noch später; und nun soll von dem Unterhautzellgewebe 
der Taube aus lediglich auf dem Lymphwege ein Transport todter Or¬ 
ganismen in die Blutbahn bereits innerhalb 4 Stunden stattfinden! Dass 
dann von den wehigen überhaupt ins Unterhautgewebe eingebrachten 
Bacillen nach der Methode von Czaplewski keine mehr zu züchten 
sind, weDn das Thier überhaupt nicht ebenso empfänglich ist wie ein 
Meerschweinchen, ist klar. Aus diesen Gründen halte ich es auch für 
wahrscheinlieh, dass die nach 12 Tagen gestorbene Taube Czaplewski’s 
(Versuch 13) aü echtem und rechtem Milzbrand gestorben ist. Die Be¬ 
merkung, dass in Leber und Niere keine deutlichen Bacillen nachweisbar 
waren, lässt doch darauf schlossen, dass wenigstens undeutliche gefun¬ 
den wurden. Ob viel Schnitte untersucht wurden oder nicht, wird nicht 
angegeben; und über das mikroskopische Verhalten der Milz, welche 
»kaum vergrössert“ genannt wird, berichtet Czaplewski in gewohnter 
Weise, als ob die Taube ein solches Organ überhaupt nicht besitzt. Da 
ich nun bei Tauben und anderen relativ unempfänglichen Thieren, Katzen 
und Ratten, wenn sie nach 8—10 Tagen starben, selbst oft viele Schnitte 
Ton der Leber, ja auch der Milz vergeblich durchmustert habe, um erst 
bei Immersionanwendung in mehreren Schnitten Bacillen zu finden, so 
glaube ich, dass auch die erwähnte Taube von Czaplewski in ähn¬ 
licher Weise an Milzbrand gestorben ist. — Sind somit die Angaben 
Czaplewski’s, dass eine Phagocytose nicht beobachtet werden konnte, 
an und für sich nur unvollkommen gestützt, so würde auch selbst die 
Richtigkeit der Beobachtung wenig gegen die Phagocytenthcorie beweisen, 
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da der Beweis, dass die geimpften Tauben wirklich immun waren, völlig 
aussteht 1 ). — Bei der Wichtigkeit der Frage berichte ich über meine 
Versuche ausführlicher. 

Versuch 1 vom 7. Dec. 1888. Eine erwachsene Taube wird mit Milzbrand- 
sporen subcutan geimpft. Die Sporen sind bereits nach 14 Stunden zu Bacillen von 
oft 6 und mehr Gliedern ausgewachsen. Leukocytenauswanderung reichlich. In 
denselben finden sich sowohl Sporen, wie vom 9. an auch Bacillen. Die Anzahl der 
Bacillen nimmt allmälig ab, ist am 13. nur noch recht spärlich. Culturen von der Impf¬ 
stelle haben aber noch positives Resultat. Am 20. wird die Taube todt gefunden. 
In Deckglaspräparaten vom Herzblut, der Leber und Milz keine Bacillen. Culturen 
nicht angelegt, ln später untersuchten Schnitten von Milz und Leber finden sieb 
erst nach Untersuchung vieler Schnitte Bacillen, die sehr stark degenerirt sind und 
fast ausschliesslich in Zellen liegen: in der Milz, in Pulpa-, in der Leber, 
in Endothelzellen. In der Leber finden sich im Schnitt selten mehr als 10, in der 
Milz selten mehr als 30—40 Bacillen. 

Versuch 2 vom 10. Dec. 1888. Die eingeführten Sporen wachsen zu Bacillen 
aus; ziemlich starke Phagocytose an der Impfstelle. Das Thier stirbt am 27. Decbr. 
Wegen Zeitmangels wurde keine genaue Untersuchung gemacht, auch keine Organ¬ 
stücke eingelegt. 

Versuch 3 vom 19. Dec. 1888. Impfung einerTaube mit einigen Tropfen Meer- 
schweinchenblut; ziemlich geringe Phagocytose. Am 26. Decbr. von der Impfstelle 
Culturen angelegt. Es wachsen einige typische Milzbrandherde. Am 3. Januar 1889 
stirbt die Taube. Da ich am nächsten Tage nach Neapel abreiste, wurden keine 
Culturen mehr angelegt. In Deckglaspräparaten keine Bacillen; Befund in den 
Schnitten wie in Versuch 1. 

Versuch 4 2 ) vom 12. Jan. 1889. Geimpft mit Milzbrandsporen; stirbt nach 
8 Tagen. An der Impfstelle sehr viel freie, aber auch intracelluläre Bacillen. In 
der Lunge sehr wenige, aber gut gefärbte, fast ausschliesslich freie Bacillen; in der 
Leber einige intracelluläre Bacillen. 

Versuch 5 vom 17. Aug. 1889. Eine erwachsene Taube wird mit 35 740 
Milzbrandbacillen aus der Milz eines kurz vorher verstorbenen Meerschweinchens 
subcutan geimpft. Wird am 20. früh todt gefunden. Typischer Milzbrand. 
An der Impfstelle nur seröse Flüssigkeit; die Milzbrandbacillen sind vielfach zu 
langen Fäden ausgewachsen. Ueberall im ganzen Körper besteht eine oolossale, aus¬ 
gedehnte Stase in Capillaren, Venen und Arterien; zwischen den rothen Blutkörper¬ 
chen, besonders in Leber und Lunge, lange Milzbrandfäden; intracelluläre Bacillen 
werden nur ganz ausnahmsweise in Milz und Leber gefunden. 

Versuch 6 vom 22. Aug. 1889. Eine Taube wird mit 567 Bacillen subcutan 
geimpft; nach 18 Stunden an der Impfstelle keine Bacillen mehr; im Exsudat nur 
sehr wenig weisse, viel rothe Blutkörperchen. Am 23. und 24. werden Platten von 
der Impfstelle angelegt; dieselben bleiben steril. Phagocytose nirgends beobachtet. 
Am 9. September wird dieselbe Taube mit Milzbrandsporen subcutan geimpft; die 
Sporen wachsen za Bacillen aus; an der Impfstelle wenig Leukocyten; das Thier 
stirbt am 11. früh 8 Uhr, 44 Stunden nach der Impfung. Befund in Schnitten 
ähnlich wie in Versuch 5. 


1) Anmerkung bei der Correctur. Die Annahme Rihbert’s, dass die 
Tauben von Cz. absolut immun waren, erscheint mir nicht wahrscheinlich, oder 
wenigstens nicht genügend um Cz.’s Resultate zu erklären. 

2) Dieser Versuch ist von Herrn Dr. G. Frank angestellt, der mir ihn zur 
Veröffentlichung freundlichst überliess. 
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Versuch 7 vom 10. Sept. 1889. Erwachsene Taube mit Milzbrandsporen 
geimpft; stirbt am 13. früh 7 Uhr. Befund wie bei den vorigen. 

Versuch 8 vom 18. Dec. 1889. Eine schwarze, alte Taube mit Milzbrand 
geimpft; stirbt am 22. December. Starkes Oedem an der Impfstelle: geringe Leuko- 
cytenaasWanderung; auch hier findet sich überall ausgedehnte Stase. Die Milz¬ 
brandbacillen reichlich io allen Organen zu finden, sind jedooh nicht zu Fäden aus¬ 
gewachsen. (DieSection wurde frühestens 8 Stunden nach dem Tode vorgenommen.) 
Hier besteht massige Phagocytose in der Milz. 

Versuch 9 u. 10 vom 14. Febr. 1890. 2 Tauben werden mit einer Milz¬ 
brandaufschwemmung subcutan geimpft. Die eine stirbt bereits am 15.. also nach 
26 Stunden, die andere erst am 18. nach 87 Stunden. Bei der zuerst gestorbenen: 
Befund wie in Versuch 5, bei der zweiten: Befund wie in Versuch 8. 

Versuch 11 vom 18. Febr. 1890. Eine Taube mit 5312 Milzbrandbacillen 
geimpft. Die Vermehrung derselben geht langsam von statten; die locale Reaction 
in den ersten Tagen sehr gering, wird vom 4. Tage an stärker; jetzt finden sich 
ancb mehr Bacillen. Am 24. werden von der Impfstelle von einem Tropfen des 
Exsudats, der ziemlich viel intracelluläre Bacillen enthält, Platten angelegt. Am 
25. sind auf den Platten 9360 Herde gewachsen. Am 25. wird die Taube todt ge¬ 
funden. Der Befund ähnlich wie in Versuch 10. Die Bacillen in Milz und Leber 
aber oft zu sehr langen Fäden ausgewachsen und in Haufen angeordnet. Die Phago¬ 
cytose in der Milz ziemlich massig; auch finden sich sehr reichlich blutkörperchen¬ 
haltige Zellen, die auch hier und da neben schlecht färbbaren Kerninassen Milz¬ 
brandbacillen enthalten. Wahrscheinlich Makrophagen, welche bacillenhaltige Mikro- 
pbagen gefressen. 

Versuch 12 vom 31. März. Eine Taube mit Milzbrandsporen geimpft; am 
5. April todt gefunden. Befund wie in Versuch 11. 

Versuch 13 u. 14 vom 12. April. Zwei Tauben mit Taubenmilzbrand sub- 
cutan geimpft; die eine stirbt am 16., die andere am 17. An der Impfstelle in 
beiden Fällen nur sehr geringe Phagocytose, in der Milz etwas reichlicher. Sonst 
der gewöhnliche Befund. 


Ausserdem wurde noch ein Versuch an einem Huhn angestellt. 
Dasselbe wurde am 31. März subcutan mit Milzbrandsporen geimpft. 
Auch bei diesem Huhn, bei dem die Sporen zu Bacillen auswuchsen, 
war die Leukocytenauswanderung an der Impfstelle nicht sehr stark, 
ebenso die Phagocytose ziemlich gering. Ara 8. April fanden sich 
nicht mehr sehr viel Bacillen, dieselben sahen vielfach degenerirt aus, 
sowohl ausserhalb wie innerhalb der Zellen. Auf Platten von der Impf¬ 
stelle wuchsen am 9. nur noch 43 Herde. Am 11. früh wird das Thier 
todt gefunden. Aus allen Organen lassen sich, wenn auch verhältniss- 
massig wenig, Milzbrandherde züchten. An der Impfstelle sind in dem 
subcutanen Gewebe zahlreiche lange Milzbrandfäden aufzufinden. In der 
Milz und Leber sind normale Bacillen kaum noch zu finden; sie zeigen 
alle Stadien der Degeneration; geringe Färbbarkeit; vacuoläre Degene¬ 
ration u. s. w. In der Milz liegen sie, soweit man mit Sicherheit unter¬ 
scheiden kann (Paraffinschnitte von 5—10 fi Dicke) fast ausschliess¬ 
lich in den Zellen; bei einer Reihe von Bacillen kann ich eine 
sichere Entscheidung nicht treffen; nur wenige liegen zweifellos ausser- 

kJtwbr. (. klln. Medici*. Bd. XIX. H. 3. 1(J 
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halb von Zellen, ln der Leber sind die cxtracellulären Bacillen zahl¬ 
reicher, doch überwiegen auch hier die intracellulären. Die cxtracollu- 
lären liegen öfter zu grösseren Herden vereinigt, sind dicker und besser 
gefärbt. Im Ganzen sind die Bacillen, besonders in der Milz, auffallend 
spärlich vorhanden. Auch hier fand sich eine durch den ganzen Körper 
verbreitete Stase; in Milz und Leber waren viele blutkörperchenhaltige 
Zellen vorhanden. Fassen wir die Ergebnisse dieser Versuche zusammen, 
so muss es zunächst auffallen, dass eine so hervorstechende Erscheinung, 
wie die colossale Ansammlung von rothen Blutkörperchen in sämmt- 
lichen Gefässen der Taube und die ungewöhnliche Art des Auswachsens 
der Bacillen zu langen gewundenen Fäden, wie dies besonders Fig. 19 
veranschaulicht, von keinem anderen Beobachter erwähnt wird. Ich 
schliesse daraus, dass in den Versuchen anderer Untersucher diese Er¬ 
scheinung fehlte, um so mehr, als ich selbst bei den Versuchen 1—4 
nichts Aehnliches gefunden habe. Wenn auch die in allen übrigen Ver¬ 
suchen angewendete Härtungsmethode (6 proc. Sublimatlösung) besonders 
geeignet ist, die beschriebenen Verhältnisse vor Augen zu führen, so bin 
ich doch keineswegs geneigt, das Fehlen in den anderen Versuchen auf 
die Alkoholhärtung zu schieben. Andererseits ist auch nicht daran zu 
denken, dass es sich um ein postmortales Phänomen handelt, weil 
gerade in mehreren Fällen, wo die Section sofort nach dem Tode ge¬ 
macht wurde, sowohl die Stase wie das lange Auswachsen der Bacillen 
am grossartigsten war, während in dem Falle, wo die längste Zeit bis 
zur Section verstrich (Versuch 7), beide Erscheinungen weniger ausge¬ 
prägt waren. Dass ein verstärkter Zerfall der rothen Blutkörperchen 
bei den geimpften Thieren stattfand, geht ja auch aus dem massenhaften 
Befund von blutkörperhaltigen Zellen hervor. Ich schliesse daraus, dass 
entweder die von mir benutzten Tauben besonders empfänglich oder die 
zur Impfung benutzten Milzbrandbacillen besonders virulent gewesen sind. 

Weiter zeigt sich aus den Versuchen, dass die Phagoeytose um so 
bedeutender ist, je widerstandfähiger das Individuum 1 ). Dabei braucht 
nun die Phagoeytose durchaus nicht immer an der Impfstelle am 
stärksten zu sein, vielmehr kann sie in den inneren Organen, Milz und 
Leber, bei weitem überwiegen, wie dies in Fig. 20 von dem Huhn 
abgebildet ist. Weiter kann man sich überzeugen, dass je länger der 
Ausbruch der tödtlichen Infection sich hinzieht, um so geringer die 
Anzahl der Bacillen im Körper, besonders aber in der Milz ist. Sie 
finden sich dort fast ausnahmslos intracellulär und lassen normale Ge¬ 
stalt oder Färbung kaum noch erkennen. — In allen diesen Punkten 


1) Kur bei Impfung mit sehr geringen Mengen (567 Bacillen) gelang es nicht, 
eine Phagoeytose r.aehzuweisen. Hieraus allein kann man natürlich ein Argument 
gegen die Phngocytcnlebre nicht ableiten. 
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muss ich also, soweit das meine an recht empfindlichen Vögeln gemachten 
Versuche gestatten, die Angaben von Hess und Metschnikoff durch¬ 
aus bestätigen. In Bezug auf Metschnikoff’s Ansicht, dass im Tauben¬ 
körper das Milzbrandvirus verstärkt wird, muss ich mich eines Urtheils 
enthalten. Allerdings ist in den beiden von mir daraufhin angestellten 
Versuchen ein Unterschied in der Virulenz der benutzten Culturen nicht 
zu bemerken gewesen; allein da meine Milzbrandculturen, die von solchen 
abstammen, die bereits vor Jahren zur Impfung an Tauben, Ratten und 
vielen anderen Thieren benutzt wurden, überhaupt eine ganz ausser¬ 
ordentliche Virulenz besitzen 1 ), so ist es kaum zu erwarten, dass ihre 
Giftigkeit überhaupt noch gesteigert werden kann. — Ich fasse mit 
Rücksicht auf diese Untersuchungen mein Urtneil dahin zusammen, dass 
die Taube auch als ein relativ immunes Thier kaum zu betrachten 
ist, dass dies jedenfalls höchstens für bestimmte Rassen gilt. Denn 
sic erliegt dem Milzbrand so gut wie ausnahmslos, wenn derselbe die 
nöthige Virulenz besitzt; stets aber tritt eine, wenn auch nur locale, 
Erkrankung ein. 

Der Milzbrand bei Ratten, Katzen und Hunden. 

Wenn schon bei Tauben die Angaben über die Empfänglichkeit der¬ 
selben gegen Milzbrand erheblich schwanken, ohne dass es gelingt, einen 
klaren Unterschied unter zoologisch differenzirbaren Rassen festzustellen, 
so ist diese Unsicherheit bei Ratten und Hunden wo möglich noch grösser. 
Allerdings ist bei Ratten unter den verschiedenen Arten insofern ein 
bestimmter durchgreifender Unterschied festzustellen, als die wild lebende 
graue Ratte absolute Immunität gegen Milzbrand besitzt, während eine 
derartige absolute Immunität der zahmen, weissen Ratte durchaus nicht 
zokommt. Aber unter diesen weissen Ratten selbst finden sich nun 
wieder die allerfeinsten Uebergänge in der Empfänglichkeit. Vergleicht 
mau die Angaben von Loeffler, Feser, Strauss, Hess, Dirckink- 
Holmfeld, Behring, Frank, Leo, Metschnikoff und mir über die 
weissen Ratten und ihre Empfänglichkeit gegen Milzbrand, so wird man 
zunächst schwer einen Ausweg aus der Unzahl der Widersprüche zu finden 
vermögen. Sind die Unterschiede nur bedingt durch verschiedene Wider¬ 
standsfähigkeit der Individuen oder liegen hier zoologisch zunächst nicht 
gut differenzirbare Verschiedenheiten von Familien und Unterarten vor? 

Charles Darwin führt in seinem berühmten Werke über die Ab¬ 
stammung des Menschen aus, dass die Thatsache, dass der Mensch von 
»öderen Tieren gewisse Krankheiten aufnehmen oder ihnen mittheilen 


1) So bst mir auch Herr Stabsarzt Dr. Behring, dem ich eine meiner Milz- 
bmndculturen übersandte, persönlich mitgetheilt, dass er über die ausserordentliche 
Schnelligkeit, mit der dieselbe weisse Ratten tödtete, erstaunt war. 
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kann, die grosse Aehnlichkeit ihrer Gewebe und ihres Blutes, sowohl in 
ihrem feineren Bau, als in ihrer Zusammensetzung, deutlicher beweist, 
„als es durch deren Vergleichung unter dem besten Mikroskop oder mit 
Hilfe der sorgfältigsten chemischen Analyse nachgewiesen werden kann.“ 
Dürfen wir umgekehrt annehmen, dass das feinste Reagens für geringe 
zoologische Differenzen, das Verhalten der Thiere gegen Infectionskrank- 
heiten ist? Ich glaube, dass wir vorläufig dazu nicht im Stande sind, 
wenn auch vielleicht späterhin grössere Klarheit über diesen Punkt er¬ 
reicht werden sollte. Auffallend ist ja allerdings, dass bereits jetzt 
unter ausserdentlich nah verwandten Thieren derartiges verschiedenes 
Verhalten gegen Infectionskrankeitcn bekannt ist, wie bei Feld- und 
Hausmäusen gegen Rotz, bei grauen und weissen Ratten gegen Milzbrand. 
Auch beim Menschen ist ja öfter darauf hingewiesen worden, dass blonde 
(pigmentarme) Individuen für manche Infectionskrankheiten empfänglicher 
sind als dunkle. Die Thatsaehe, dass die Farbe des Haares und der 
Haut zuweilen in überraschender Weise mit einer vollkommenen Immu¬ 
nität für die Angriffe gewisser Parasiten in Beziehung steht, hat gerade 
auch Ch. Darwin veranlasst, die Frage mit Rücksicht auf die Ent¬ 
stehung der verschiedenen Menschenrassen näher zu untersuchen. Allein 
auch er hat sich nicht davon überzeugen können, dass constante Be¬ 
ziehungen zwischen der Färbung und Immunität bestehen und es daher 
abgewiesen, die Verschiedenheit in der Färbung zwischen den Menschen¬ 
rassen durch einen daraus erlangten Vortheil zu erklären. — Auch bei 
dem verschiedenen Verhalten der grauen und weissen Ratten gegen Milz¬ 
brand kann die Pigmentlosigkeit allein die entscheidende Rolle nicht 
spielen, denn die weit dunkler als die graue Ratte gefärbte, braune, in 
Europa jetzt so seltene Ratte (Mus rattus) ist, wie ich auf Grund von 
2 Versuchen anführen kann, ebenso empfänglich für Milzbrand wie die 
weisse Ratte. 

Um zunächst das Verhalten des Milzbrandes bei der grauen Ratte 
zu besprechen, so führe ich nur die folgenden Versuche an. 

Versuch 1. 5. März 1889. Eine graue Ratte mit Sporencultur geimpft; wird 
am 7. März nach genau 50 Stunden getodtet. Local nur geringe Reaction; im sub¬ 
cutanea Gewebe eine weissliche, zähe, eiterähnliche Flüssigkeit; dieselbe ist reich 
an Leukocyten, die nur wenige Sporen aufgenommen haben. Die Sporen nir¬ 
gends zu Bacillen ausgewachsen. Culturen von der Impfstelle gehen reich¬ 
lich an. 

Versuch 2. 4. April 1889. Impfung am Schwanz in gleicher Weise. Nach 
24 Stunden sind nur wenig Sporen in Leukocyten nachweisbar. Am 7. April ge- 
tödtet; Befund im Ganzen wie in Versuch 1, doch finden sich jetzt mehr intracellu 
liire Sporen vor. Keine Sporen ausgewachsen. 

Versuch 3 und 4. 6. Mai 1889. Zwei grosse graue Ratten an der Schwanz¬ 
wurzel mit Sporenculturen geimpft. Nach 50 Stunden getodtet. Befund wie früher. 

Versuch 5 und 6. 8. Febr. 1890. Zwei grosse graue Ratten mit Milzbrand- 
sporeu subcutan geimpft. Am 9. Febr. an der Impfstelle eiterähnlicbe Flüssigkeit; 
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Sporen nicht ausgewachsen; ein nioht geringer Theil befindet sich in Leukocyten. 
12 Standen nach der Impfung konnten bei genauester Durchmusterung vieler Prä¬ 
parate nur 4 Zellen mit zusammen etwa 56 Sporen gefunden werden. Die eine 
Ratte stirbt nach 5 Tagen: an der Impfstelle viel intracelluläre Sporen. Auf Platten 
von der Impfstelle wachsen 5351, von der Niere 65, von der Milz 86, der Leber 
43 Herde. In frischen Zupfpräparaten finden sich in den inneren Organen spärlich 
eine Reihe von ovalen glänzenden Gebilden, bald innerhalb, bald ausserhalb von 
Zellen, die wohl als Milzbrandsporen gedeutet werden müssen. Milzbrandbacillen 
sind weder in frischen, noch in Deckglaspräparaten, noch endlich in Schnitten 
irgendwo aufzufinden. Die andere Ratte wird nach 8 Tagen getödtet. Von der Impf¬ 
stelle wachsen noch 3408 Herde, aus den inneren Organen nichts. Sonst Befund 
wie gewöhnlich. 

Endlich sei noch der bereits oben erwähnte Versuch vom 7. Mai 
1889 angeführt, wo eine mit Sporen geimpfte Ratte nach 51 Stunden 
starb; an der Impfstelle waren die Bacillen gut ausgewachsen; im Innern 
war jedoch nirgends Milzbrand nachzuweisen; die Todesursache war eine 
Pneumonie. Während so also bei der grauen Ratte die Sporen gewöhn¬ 
lich nicht auszukeimen vermögen, aber selbst noch nach 8 Tagen im 
Körper lebend existiren, liegen die Verhältnisse bei den weissen Ratten 
völlig anders. 

Ich selbst habe unter meinen 20 in Breslau, Berlin, Neapel und 
Zürich angestellten Versuchen nur zwei angetroffen, die nicht tödt- 
liehen Milzbrand erwarben. Bei diesen hatte aber auch eine Vermeh¬ 
rung der eingebrachten Bacillen stattgefunden; an der Impfstelle war 
zäher Eiter; wie ich bereits in meiner ersten Arbeit berichtet habe, 
fanden sich ziemlich viel intracelluläre Bacillen vor; doch überwog die 
Zahl der extracellulären; die Mehrzahl der degenerirten Bacillen lag in 
Zellen. In allen übrigen Versuchen erlagen die Thiere — weitaus über 
1 Jahr alte Thiere — der ersten Impfung innerhalb 36 — 98 Stunden. 
Insofern sprechen meine Resultate noch mehr dafür, dass die weisse 
Ratte kein immunes Thier ist, als die von Löffler, Strauss, Metsch- 
nikoff und Frank. Es ist auch hier möglich, dass meine Milzbrand- 
cnltoren dadurch, dass sie ziemlich unterschiedslos bereits zur Impfung 
verhältnismässig widerstandsfähiger Thiere verwendet waren, ihre hohe 
Virulenz auch für Ratten erlangt haben. Was nun die Erscheinungen 
an der Impfstelle anbetrifft, so kann ich mit Frank angeben, dass 
ausser gewaltiger Leukocytenauswanderung sich oft ausgedehnte Necrosen 
im Unterhautzellgewebe finden; im Gegensatz zu ihm muss ich aber be¬ 
kennen, dass ich eine Phagocytose niemals vermisst habe. So habe ich aut 
Pig- 21 das mikroskopische Bild eines Tropfens aus dem serösen Ex¬ 
sudat einer Ratte abgebildet, welche mit Milzbrandsporen geimpft war 
und nach 54 Stunden starb; das Exsudat war serös und enthielt nicht 
sehr viel Leukocyten; der Tropfen, dessen mikroskopisches Bild vorliegt, 
ff urde 48 Stunden nach der Impfung entnommen. Hier sieht man ausser 
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frei liegenden Bacillen eine Reihe Leukocyten, welche sowohl Bacillen 
wie Sporen aufgenommen haben. Aehnliche Befunde hatte ich bei anderen 
Ratten, die nach 62 — 72 Stunden starben. Meist war die Phagocytose 
allerdings verhältnissmässig gering; in den inneren Organen waren die 
Bacillen nicht sehr reichlich, mitunter, besonders in der Leber, sehr 
spärlich. Sie erschienen vielfach degenerirt und lagen hie und da in 
Zellen; ein grosser Unterschied in der Anzahl der Bacillen wurde nicht 
constatirt, gleichviel, ob die Thiere bereits am 2. Tage oder erst nach 
4 Tagen starben; nur hatte in den letzteren Fällen die Zahl der intra¬ 
cellulären Bacillen zugenommen; es fanden sich dann auch in der Milz 
kleine necrotische Herde, in der Niere hie und da Blutungen und in der 
Leber Verfettungen, Necrose und daneben in 1 Falle 2 Mitosen von Leber¬ 
zellen. — Endlich noch einige Bemerkungen über den Einfluss der Nah¬ 
rung auf den Verlauf der Milzbrandinfection bei weissen Ratten. Nach 
den Angaben von Feser-Friedberger-Fröhner sollen Ratten, die man 
mit Fleisch füttert, dem Milzbrand Widerstand leisten. In 4 Versuchen, 
in denen ich die Ratten 14 Tage bis 4 Wochen ausschliesslich mit Fleisch 
fütterte, konnte ich irgend einen Erfolg nicht feststellen, die Thiere 
starben prompt an Milzbrand; ich kann somit die Angaben von Strauss 
nur bestätigen. — Was nun endlich die Ausführungen Frank's anbe- 
trifft, dass die straffe Beschaffenheit der Haut bei weissen Ratten die 
Ursache der Heilung des Milzbrandes sein soll, so kann ich ihm ent¬ 
schieden nicht beistimmen. Denn abgesehen davon, dass unter den 
einzelnen Arten weisser Ratten so grobe anatomische Unterschiede, wie 
sie hier vorausgesetzt werden müssten, gar nicht bestehen, giebt es auch 
für Milzbrand empfängliche Thiere, wie Igel und Katzen, bei denen die 
Haut ebenfalls sehr straff anliegt. — In Bezug auf Behring’s Anschau¬ 
ung über die Bedeutung der Alkalescenz des Blutes weisser Ratten für 
die Immunität gegen Milzbrand bin ich ausser Stande, eine Ansicht zu 
äussern. Denn es ist mir niemals gelungen, den Ratten soviel Blut 
steril zu entziehen, um mit Sicherheit den Alkalescenzgrad bestimmen 
zu können; dagegen kann ich versichern, dass Milzbrandsporen und Ba¬ 
cillen nicht nur im Blutserum meiner weissen, sondern auch in dem der 
völlig immunen grauen Ratten sehr gut gediehen. Ebenso wuchsen auch 
Sporen im Unterhautzellgewebe einer todten grauen Ratte innerhalb 3 
bis 4 Stunden zu mehrgliedrigen Bacillen aus 1 ). 

1) Von 3 Ratten, die ich aus der hiesigen Thierarzneischule erhielt, wurden 
2 zum Versuch 5 u. 6 (s. o.) gebraucht. Die 3. Ratte wurde nicht geimpft, starb 
aber auch nach 9 Tagen aus unbekannten Ursachen; sie wurde sofort nach dem 
Tode in der oben angegebenen Weise mit Milzbrandsporen geimpft. Speciell mit 
Rücksicht auf den Tod auch dieser ungeimpften Ratte, glaube ich mit Sicherheit 
ausschliessen zu dürfen, dass etwa Ratte 5 an Milzbrand gestorben sei. 
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Meine Befunde bei Katzen, welche nach Friedberger und Fröhner 
etwa ebenso empfänglich für Milzbrand sein sollen wie Kaninchen, ent¬ 
sprechen im Grossen und Ganzen denen bei weissen Ratten. Ich ver¬ 
fuge im Ganzen über 9 Versuche, davon 4 an jungen, 2 Wochen bis 
4 Monate alten, und 5 an erwachsenen, von denen 2 bereits von hohem 
Alter waren. Je jünger die Katzen, um so rascher starben sie an Milz¬ 
brand; jedoch starben sie nie so schnell wie Kaninchen, frühestens — 
bei subcutancr Impfung — nach 54 Stunden. Auch bei ihnen konnte, 
besonders an der Impfstelle, stets eine Phagocytose beobachtet werden; 
bereits nach 3 — 5 Stunden war sie sehr deutlich, so dass ich niemals 
ein Präparat durchmustern konnte, ohne wenigstens 8 Leukocyten mit 
30 - 40 Bacillen oder Sporen anzutreffen. Eine Zunahme der Phago- 
vytose erfolgte höchstens in den ersten 18 Stunden; dann nahm sie im 
Gegcntheil ab; so fand ich bei einer 18 Tage alten, mit Milzbrandsporen 
geimpften Katze von der 3. Stunde an zahlreiche intracelluläre Sporen, 
so dass ich mir nach 16 Stunden notirte: „Viele Sporen zu Bacillen 
ausgewachsen, sehr viele Sporen intracellulär; keine Bacillen in den 
Zellen; massig viel freie Sporen.“ Nach 24 Stunden waren entschieden 
weniger Sporen intracellulär, hie und da aber auch einige Bacillen; nach 
48 Standen hatte die Phagocytose noch deutlicher abgenommen; die 
Bacillen waren zu langen Gliedern ausgewachsen. Nach 72 Stundon 
starb das Thier. An der Impfstelle sehr starkes Oedem, Necrosen des 
Unterhautzellgewebes, bereits makroskopisch sichtbare Thrombosen der 
Hautvenen. In den inneren Organen fanden sich nur in Niere und 
Lunge Bacillen in massiger Anzahl; nur ausnahmsweise in Zellen; in 
Leber und Milz dagegen waren sie recht spärlich, vielfach degenerirt und 
hie und da in Makrophagen liegend. — Noch ausgesprochener waren 
diese Verhältnisse bei einem alten Kater, der erst am 9. Tage dem 
Milzbrand erlag. Hier waren an der Impfstelle nicht viele und oft zer¬ 
bröckelte Bacillen zu finden, die wesentlich in dem infiltrirten Unterhaut¬ 
zellgewebe oder zwischen den Muskelbündeln lagen; in den ausgebreiteten 
Schichten necrotischen Gewebes fehlten sie ganz. In der Milz waren 
wohl reichlich kleine necrotisehe Herde vorhanden, neben denen spärlich 
Bacillen in Zellen lagen. Die Leber enthielt auf jeden Schnitt höch¬ 
stens 5 —10 Bacillen; in der Lunge waren dieselben etwas reichlicher. 
In der Milz fiel auch die ungeheure Zahl von blutkörperhaltigen Zellen 
und Riesenzellen auf; doch habe ich mich überzeugt , dass dies an und 
tur sich nichts Pathologisches ist; da ich auch bei einem alten, nicht 
an Milzbrand verstorbenen Kater dieselben Riesenzellen und blutkörper¬ 
ehenhaltigen Zellen in grosser Anzahl fand. Aehnliche Zellen (Makro¬ 
phagen?) habe ich übrigens auch bei einigen alten Ratten gesehen. — 
Ueber den Milzbrand bei Hunden hat bekanntlich Koch berichtet, 
dass junge Hunde demselben eher erliegen wie alte. Bardach giebt an. 
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dass von 25 Hunden 6 dem Milzbrand erlagen. Ich selbst habe nur an 
4 erwachsenen und 2 jungen Hunden Versuche gemacht. 2 wurden nur 
intravenös mit Sporen geimpft, einer 2mal subcutan und lmal intra¬ 
venös. Bei allen 4 Hunden wurde niemals ein Auswachsen der ein- 
gebrachten Sporen beobachtet. An der Impfstelle fand eine bedeutende 
Leukocytenauswanderung statt, so dass das Exsudat eitrigen Charakter 
annahm; in diesem Exsudat fanden sich die Sporen ziemlich zahlreich 
intracellulär, doch waren selbst nach 48 Stunden noch ziemlich be¬ 
deutende Massen von Sporen ausserhalb der Zellen gelagert. Bei einem 
Hunde, den ich 8 Tage nach der intravenösen Impfung tödtete, Hessen 
sich durch Cultur in Milz und Leber noch Milzbrandherde nach- 
weisen; mikroskopisch fanden sich nur Sporen, von denen die meisten 
extracellulär zu liegen schienen (nur frische und Deckglaspräparate unter¬ 
sucht). In einem anderen Falle, wo eine Hündin, die 8 Tage vorher 4 Junge 
geworfen hatte, zum dritten Male intravenös geimpft wurde, exstirpirte 
ich 3 Tage später die Milz. Hier gelang es nur noch aus einem ziem¬ 
lich grossen Milzstück 3 Heerde zu züchten. Ob hier durch die wieder¬ 
holten Impfungen die Immunität sogar verstärkt wurde oder von vorn¬ 
herein eine derartige bestand, dass sogar Sporen getödtet wurden, ver¬ 
mag ich nicht zu sagen. — Jedenfalls geht aus den angeführten Versuchen 
hervor, dass es unter den Hunden absolut immune Thiere giebt. Es scheint 
dies mehr eine Rasseneigenthüralichkeit zu sein, als eine individuelle, 
denn die wenige Tage alten Hunde der eben erwähnten Hündin erwiesen 
sich bei Impfung mit Sporen ebenso immun wie ihre Mutter. — Blut¬ 
serum, welches steril 2 Hunden vor der Impfung entzogen wurde, erwies 
sich als ein ausgezeichneter Nährboden für Milzbrandbacillen und Sporen. 

Der Milzbrand beim Menschen. 

Es kann hier nicht die Aufgabe sein, die gesaramte Pathologie des 
Milzbrandes beim Menschen zu besprechen. — Hier sei nur das hervor¬ 
gehoben, was für die Theorie der Krankheit und der Immunität von 
Wichtigkeit ist. — Dass der Milzbrand beim Menschen heilen kann und 
dass er lange local bleibt, ist bekannt. Ich kenne selbst einen Fall, 
wo ein Mann, der bereits ein mächtiges Milzbrandödem am Oberarme 
hatte, durch ausgedehnte chirurgische Eingriffe gerettet. wurde. So viel 
ich gehört habe, wurde in diesem Falle auch in dem Unterhautgewebe 
eine nicht geringe Phagöcytose beobachtet. Fälle, wo es beim Menschen 
zu starker Phagocytose kam, sind besonders von Karg und Voswinkel 
berichtet. Der Fall von Voswinkel, wo sich in den tiefsten Schichten 
der Haut massig zahlreich Milzbrandbacillen immer in Zellen ein¬ 
geschlossen vorfanden, ist deswegen wenig brauchbar, weil cs sich von 
vornherein um eine Mischinfcction mit Staphylokokken handelte und 
auch nach den klinischen Angaben über diesen in Heilung ausgehenden 
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Fall die Milzbrand in fection eine nur sehr untergeordnete Rolle gespielt 
za haben scheint. — In dem von Karg berichteten Falle, der nach 
3 Tagen letal endete, zeigten weder Blut noch Pustelsecret die An¬ 
wesenheit virulenter Bacillen; nur aus dem Blute der Vena jugularis 
konnten virulente Culturen gezüchtet werden; in der Peripherie der 
Pustel, in den Lymphdrüsen und der Milz, die sehr wenig Bacillen ent¬ 
hielt, waren dieselben so gut wie ausschliesslich in Zellen eingeschlossen; 
in den Darmgeschwüren lagen sie häufig intracellulär, aber auch noch 
ziemlich oft frei. Aus dem von ßosenblath berichteten Fall, wo sich 
nirgends intracelluläre Bacillen fanden, und den daran anknüpfenden 
Infectionsversuchen zu schliessen, dass die Bacillen auch extracellulär 
abgeschwächt werden können, wie das Voswinkel thut, geht nicht an. 
Allerdings starben die mit Milzsaft und Blut geimpften Mäuse erst nach 
5—6 Tagen, aber sie starben überhaupt nicht an Milzbrand; waren schon 
in der Milz des Knaben ziemlich gleichmässig Milzbrandbacillen und 
Kokken vorhanden gewesen, so fanden sich bei den Mäusen an der 
Impfstelle im Eiter nur Kokken und in den inneren Organen ausser¬ 
ordentlich spärlich Bacillen neben Kokken. Mäuse, die dagegen mit 
rein gezüchtetem Milzbrand geimpft waren, starben am zweiten Tage. 
Es besteht hier also gar kein Zweifel, dass von einer extracellulären 
Abschwächung gar nicht die Rede sein kann. — Ich selbst habe drei 
Fälle von menschlichem Milzbrand beobachtet, die für die Theorie der 
Erkrankung von grosser Wichtigkeit sind. In 2 Fällen trat der Tod nach 
8—9 Tagen ein; die Infection war das eine Mal von der Haut, das 
andere Mal vom Magen aus erfolgt. Beide Fälle boten ziemlich den 
gleichen Sectionsbefund, wenn von der Infectionsstelle abgesehen wird. 
Im Magen und Darm hämorrhagische Erosionen, Milzschwellung, hämor¬ 
rhagische Infiltration der Mesenterialdrüsen, sulziges Oedem um die Aorta; 
in dem zweiten Falle auch Hydrothorax und Hydropericard. Mikroskopisch 
fanden sich im ersten Fall in Milz und Leber auffallend wenig Bacillen; 
die Culturen, die aus der Milz gewonnen wurden, waren spärlich; auf 
eine Phagocytose wurde damals nicht besonders von mir geachtet, so 
dass ich darüber nichts näheres mittheilen kann. In dem zweiten Falle 
waren die Bacillen in der Milz fast ausschliesslich intracellulär, wie dies 
Fig. 22 zeigt. Auf 3 Platten, welche von erbs- bis über erbsgrossen 
Milzbröckeln gegossen wurden, wuchsen 0, 1 und 2 Herde; aus dem 
Herzblute wuchsen keine Bacillen und aus dem Hydropericard 12 Herde. 
Im Magen lagen auf der erodirten Schleimhautoberfläche ungeheure Mengen 
von Bacillen frei; in den zelligen Infiltraten und Follikeln der Mucosa 
lagen sie vielfach, wenn auch nicht ausschliesslich in Zellen, in der Sub- 
mucosa ansschliessiich in grossen Haufen in Zellen; im Darm lagen sie 
fast ebenso häufig frei, wie intracellulär; nur in diesen beiden Organen 
waren Beimischungen fremder Bakterien zu finden; in Leber und Niere 
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wurden Bacillen auf vielen Schnitten vermisst, lagen aber fast aus¬ 
schliesslich in Zellen. — Tn beiden Fällen war auch der klinische 
Verlauf sehr ähnlich gewesen; nach einem Schüttelfrost und massigem 
Fieber von nicht über 39° C. war plötzlich unter rapidem Temperatur- 
abfall Herzschwäche und Athemnoth eingetreten, die unter zunehmenden 
Collapssymptomen zum Tode führte. In beiden Fällen war das Herz- 
lleisch kräftig, glänzend, ohne die geringsten Veränderungen; die Gefässe 
des Myocards, soweit untersucht wurde, völlig oder fast ganz frei von 
Bacillen. In dem 3. Falle kam es dagegen zu einer Heilung. Derselbe 
wurde auf der hiesigen chirurgischen Klinik beobachtet und mir von 
Herrn Prof. Krönlein gütigst zur Veröffentlichung überlassen. Ich ent¬ 
nehme der Krankengeschichte Folgendes: 

Der 40 Jahre alte kräftige Knecht Thöni inficirte sich am 29. Sept. bei einer 
milzbrandigen Kuh. welcher er auf Befehl seiner Herrin Anus und Mastdarm mit 
Schweineschmalz einreiben musste. Die Kuh starb ca. 15 Min. nach der Procedur. 
Erst im Laufe einer Woche bildete sieh auf der Aussenseite des rechten Vorderarms 
ein Schörfchen und dann eine Pustel aus, welche am 8. Oct. die Grösse eines Frank¬ 
stückes erreicht hatte; der ganze rechte Vorderarm, die Finger und die untere Hälfte 
des Oberarms ödematös. geröthet und heiss. Seit dem 6. bestehen Allgemeinerschei¬ 
nungen. (Appetitlosigkeit, vermehrter Durst.) Am 8. Puls 120, Athmung beschleu¬ 
nigt. Temperatur 40,3. Sensorium frei. Die Pustel wird excidirt. Am 9. ist die 
Temperatur noch 40,3, am 10. Morgens 37,7, Abends über 38; es bestehen starke 
Koplschmerzen. Am 11. Morgentemperatnr 36,7, Puls 64, regelmässig. Pat. fühlt 
sich wohl, die Schwellung hat bereits stark abgenommen. Von da an normaler Ver¬ 
lauf, sodass Pat. am 25. Oct. als geheilt entlassen werden kann. 

Ein Theil der cxcidirtcn Pustel wurde mir sofort zur bakteriolo¬ 
gischen und mikroskopischen Untersuchung übersandt. Auf den ange¬ 
legten Plattenculturen (auf Agar, die bei 37° gehalten wurden) waren 
nach 20 Stunden gewachsen zahlreiche Staphylococcen- und wenige 
Streptococcenherde, ausserdem 3 grosse typische Milzbrandherde. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung der Pustel auf Schnitten zeigten sich 
folgende Verhältnisse: Der Papillarkörper ist von flüssigem und zelligem 
Exsudat durchsetzt, das stellenweise stärker hämorrhagisch ist; an einer 
kleinen Stelle ist das Epithel necrotisirt. In diesem ganzen Bezirke be¬ 
finden sich ausschliesslich Milzbrandbacillen, die bei schwächeren 
Vergrösserungen normal geformt und gefärbt erscheinen. Bei starker 
Ycrgrösserung (homog. Immersion Oc. 4) zeigt sich aber, dass doch 
eine grosse Anzahl von Bacillen Veränderungen aufweisen; einzelne sind 
ungleichmässig gefärbt und angefressen, andere zeigen Anschwellungen, 
wieder andere Kapselbildung und Verkrümmungen. Die überwiegende 
Anzahl liegt in mehrkernigen Leukorvten. Jn den tieferen 
Schichten des Corium und des Unterhautzollgewebes besteht reichliche 
ödematöse und rundzellige Infiltration, stellenweise auch noch Blutungen. 
Bacillen finden srh hier nur in Zellen, sehr spärlich und stark vaeuolär 
legenorirt, wie dies alles in der Abbildung zu sehen ist. Die L'occen 
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waren nur in der oberflächlichsten Epidermisschicht oder in Haarbälgen 
aufzufinden; aber auch nur dort, wo die Milzbrandbacillen nicht hin¬ 
gedrungen waren. — Das Blut wurde vom Collegen Dr. Roth auf das 
Vorhandensein von Milzbrandbacillen mit negativem Erfolge untersucht. 
— Also auch in diesem mit Heilung endenden Falle bestand ausge¬ 
dehnte Leukocytenauswanderung und Phagocytose. Die Virulenz der 
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reingeziiehteten Bacillen war die normale; Meerschweinchen starben nach 
ca. 34, Kaninchen nach etwa 50 Stunden. Also auch hier erwiesen sich 
die Bacillen nicht als abgeschwächt. — Das Vorkommen der Phagocy¬ 
tose beim menschlichen Milzbrand und der Parallelismus zu dem Ver¬ 
lauf desselben und zu dem Untergang der Bacillen dürfte also auch 
nach diesen Ausführungen zweifellos sein. 

Der Milzbrand bei den absolut empfänglichen Thieren. 

Unter absolut empfänglichen Thieren verstehe ich diejenigen, welche 
bereits dem Angriff eines einzigen Milzbrandbacillus erliegen. Zu diesen 
Thieren gehören vor Allem weisse Mäuse und Meerschweinchen; ausser¬ 
dem auch hie und da Kaninchen. Bei Kaninchen ist das Verhalten 
allerdings am meisten schwankend; neben ausgewachsenen Kaninchen, 
die bereits bei Impfung mit 1—3 Milzbrandbacillen sterben, findet man 


Digitized by Gougle 


. Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



0. L UH ARSCH. 


Digitized by 


252 


solche, die völlig immun sind, und solche, die selbst intravenöse Injec- 
tionen von über 20 000 Bacillen ertragen. Am constantesten ist die 
Empfänglichkeit bei Meerschweinchen; auch bei weissen Mäusen habe 
ich Differenzen gefunden; es vertrugen 2 alte weisse Mäuse noch die 
subcutane Impfung mit 68—102 Bacillen. — Man kann nun auch bei 
diesen Thieren sich davon überzeugen, dass die Zahl der Milzbrand¬ 
bacillen im umgekehrten Verhältnis zur Dauer der Krankheit, d. h. 
also der Empfänglichkeit oder der Virulenz des Giftes besteht. Bei 
Kaninchen erreicht allerdings die Vermehrung der Bacillen nie jenen 
bedeutenden Grad, wie bei dem Meerschweinchen oder der Maus. Wäh¬ 
rend man bei den letzteren, besonders in der Milz, eine wahre Injection 
der Capillaren durch lange Milzbrandfäden sieht, habe ich Aehnliches 
in Kaninchenmilzen nie gesehen. Selbst wenn die Thiere nach Injection 
weniger Bacillen ziemlich rasch starben, konnten doch immer nur kurze 
Stäbchen in der Milz in wechselnder Menge aufgefunden werden; hie und 
da lagen auch diese in den Zellen. Im Uebrigen kann ich im Allge¬ 
meinen die Befunde, wie sie auch Czaplewski bei Meerschweinchen 
und Kaninchen angiebt, bestätigen. Nur insofern unterscheide ich mich 
von ihm, als ich richtige ausgedehnte Necrosen an der Impfstelle von 
Meerschweinchen und Mäusen nie gefunden habe; nur Oedem, zellige 
Infiltration und Hämorrhagien. Auch echte Thromben in den Haut- 
gefässen habe ich völlig vermisst, hie und da allerdings starke Stasc 
beobachtet. Die Bacillen sind gewöhnlich zu längeren Gliedern ausge¬ 
wachsen und liegen dicht verfilzt, besonders in Capillaren und Lymph¬ 
spalten; oft sind auch grosse Massen in grösseren Venen der Haut zu 
finden. — Degenerationserscheinungen der Bacillen kann man in mehr 
oder weniger ausgedehntem Masse bei allen diesen Thieren beobachten; 
nur überwiegen stets die kräftig gefärbten und normal gestalteten Ba¬ 
cillen bedeutend. — In neuester Zeit ist besonders von Pavone und 
Barbacci und Martinotti behauptet worden, dass schwere pathologisch- 
anatomische Veränderungen durch den Milzbrandbacillus hervorgerufen 
werden. Der erstere hat bei Meerschweinchen fettige Degeneration der 
Leber, Necrosen in Milz, Leber und Nieren, sowie zahlreiche Mitosen 
in den genannten Organen beschrieben. Die Bacillen sollen in diesen 
Organen Sporen bilden, und die zahlreich auftretenden Mastzellen sollen 
die Bacillen aus dem Körper herausschaffen. Von allen diesen Dingen 
habe ich so gut wie nichts gefunden; hie und da fand ich in Leber und 
Milz einige Mitosen, niemals Necrosen. Fettige Degeneration der Leber 
habe ich ötter, aber nur dann beobachtet, wenn ich mit abgesehwächtem 
Milzbrand (Vacein 11) impfte. Einzig das zahlreiche Auftreten Ehrlich¬ 
scher Mastzollen kann ich zugeben; irgend welche Beziehungen derselben 
zu den Bacillen sind mir jedoch verborgen geblieben. Daneben habe ich 
dann bei den verschiedensten Milzbrandthieren besonders in der Niere 
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ganz scharf kugelrunde, oft zu vieren liegende Gebilde gesehen, die 
ausschliesslich aus einer homogenen Substanz bestanden, welche die 
Anilinfarben ebenso festhielt wie die Bakterien und auch bei Anwendung 
der Gram'schen resp. Gram-Weigert'sehen Methode nicht entfärbbar 
war. Ueber ihre Natur und ihre Bedeutung kann ich mir auch nicht 
die geringste Hypothese erlauben; nur haben sie mit den Mastzellen von 
Ehrlich wenigstens morphologisch nicht die geringste Aehnlichkeit. 
Herr Professor Neisser hat mir persönlich mitgetheilt, dass er selbst 
und seines Wissens auch andere Experimentatoren dieselben Gebilde ge¬ 
sehen haben, über ihre Bedeutung aber nicht mehr herausbekommen 
haben, wie ich. Was die angebliche Sporenbildung im Meerschweinchen¬ 
körper anbetrifft, so habe ich bereits oben die Versuche angegeben, wo¬ 
durch dieselbe mit Sicherheit auszuschliessen ist. — Barbacci und 
Martinotti behaupten, dass bei weissen Mäusen ausgedehnte Nekrosen 
in der Pulpa auftreten und dass mit der Necrose eine indirecte Kern- 
theilung in den Follikeln gleichen Schritt hält. Weder in mit Sublimat 
noch in mit Chrom-Essigsäure fixirten Präparaten habe ich bei Mäusen, 
deren Organe sofort nach dem Tode eingelegt wurden, derartige Neorosen 
und Mitosen beobachtet; nur bei einer recht jungen Maus fand ich ziem¬ 
lich zahlreiche Mitosen, die bei wachsenden Thieren bekanntlich immer 
Vorkommen, aber keine Necrosen. Bei Kaninchen habe ich dann und 
wann und zwar immer nur dann, wenn die Krankheit länger als 3 Tage 
dauerte, hämorrhagische Erosionen in Magen und Darm, sowie leichte 
Necrosen in der Milz, mitunter auch kleine Blutungen in den Nieren, 
sowie Leberverfettung gefunden, ln den gleichen Fällen war dann auch 
die Zahl der Bacillen im Körper überhaupt nicht sehr gross; auch 
konnte dann mit grösserer Sicherheit Phagocytose in der Milz beob¬ 
achtet werden. 


Theorie der Milzbrandkrankheit. 

Ich bin auf die pathologischen Veränderungen bei den Milzbrand- 
thieren etwas näher eingegangen, weil dieselben für die Theorie der 
Krankheit von Wichtigkeit sind. Bekanntlich hat Koch im Gegensatz 
zu Bollinger, der den Milzbrandtod durch eine Sauerstoffentzichung 
des Blotes erklären wollte, die Vermuthuog ausgesprochen, dass es sich 
um eine Giftwirkung handelt, und eine grosse Anzahl Untersucher haben 
sich ihm darin angeschlossen. Hoffa hat dann ja auch durch Züchtung 
der Milzbrandbacillen auf sterilem Fleischbrei ein specifisches Milzbrand¬ 
alkaloid gefunden, dessen Einführung für Milzbrand empfängliche Thiere 
ziemlich unter den gleichen Erscheinungen tödtete, wie die lebenden 
Milzbrandbacillen. Auf anderen Nährsubstraten haben allerdings weder 
Nencki noch Hoffa specifische Gifte darstellen können; aber aus den 
Untersuchungen von Roux, Hankin und Arloing geht doch hervor, 
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dass auch auf den künstlichen Nährböden Substanzen gebildet werden, 
welche insofern specifische Wirkungen ausüben, als sie z. B. im Stande 
sind, Thiere gegen starkes Milzbrandgift zu immunisiren. Frankel 
und Brieger haben dann aus den Organen an Milzbrand verstorbener 
Thiere ebenfalls ein Toxalbumin dargestellt. — Sucht man auf Grund 
der klinischen Erscheinungen und der pathologisch-anatomischen Be¬ 
funde ein Urtheil über die Ursachen des Milzbrandtodes zu gewinnen, 
so wird man nicht ausschliesslich auf Grund der Befunde an Meer¬ 
schweinchen und Mäusen urtheilen dürfen. Thut man dies, so kann 
man allerdings gegen die Anschauung von Klebs, die Baumgarten 
bis zu einem gewissen Grade theilt, dass die Todesursache in erster 
Linie jedenfalls in den mechanischen Störungen der Blutcirculation ge¬ 
sucht werden muss, wenig einwenden. Allein die Erklärung reicht 
höchstens für den Milzbrand bei Mäusen und Meerschweinchen aus, und 
auch da ist sie kaum mit den klinischen Symptomen, der plötzlichen, 
zunehmenden Athemnoth und Herzschwäche, dem rapiden Temperatur¬ 
abfall in Einklang zu bringen; bei den Tauben, soweit dieselben die 
von mir beschriebenen Verhältnisse zeigen, genügt sie noch weniger, 
wenngleich auch hier oft eine gewaltige Anfüllung der Blutgefässe mit 
Bacillen vorhanden ist. Die von mir beschriebene, durch den ganzen 
Organismus verbreitete Stase, auch da, wo nicht ein Bacillus in den 
Gefässen liegt, ist nun vollends weder durch die mechanischen Momente, 
noch durch eine allgemeine Decomposition des Blutes zu erklären. 
Zieht man nun gar die Verhältnisse bei Ratten, Katzen, Hühnern und 
endlich beim Menschen in den Kreis der Betrachtung, so wird man die 
Anschauung, dass der Tod wesentlich durch mechanische Circulations- 
störungen hervorgebracht wird, unbedingt fallen lassen müssen. Hier 
sind die ausgedehntesten Gefässgebiete völlig oder ganz frei von Bacillen 
oder intravitalen Blutgerinnungen. Das Herz, welches im Leben ebenso 
schwer betroffen erschien, wie die Athmungsorgane, erscheint anatomisch 
vollkommen intact. Alles das weist darauf hin, dass die betreffenden 
klinischen Symptome nicht localer, sondern centraler Natur sind, und 
die weitere Art des Milzbrandtodes, wie sie sowohl beim experimentellen 
wie beim natürlichen Milzbrand in der Regel beobachtet werden kann, 
weist mit Bestimmtheit auf das verlängerte Mark als Mittelpunkt der 
Störungen hin. Beobachtet man ein mit Milzbrand geimpftes Thier 
wenige Stunden vor dem Tode, so macht dasselbe zunächst noch einen 
völlig gesunden Eindruck, oft erst 2, hie und da bereits 3— 4 Stunden 
vor dem Tode beginnt die Athmung erschwert und unregelmässig zu 
werden, die Temperatur sinkt rasch unter 33 Grad, schliesslich tritt 
Prostration ein und das Thier stirbt unter Athemkrämpfen, hie und da 
auch unter allgemeinen Krämpfen. Ich habe oft den Tod von Kaninchen, 
Meerschweinchen, Ratten und Katzen beobachtet, und jedesmal bin ich 
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über die auffallende Aehnlichkeit, welche mit den letzten Augenblicken 
eines durch Nackenschlag gotödteten Thieres vorliegt, erstaunt gewesen. 
Besonders bei Ratten und Katzen findet sich nun local nichts, was die 
Erscheinungen der Athemnoth und Herzschwäche erklären könnte, da 
gerade in den Lungen und dem Herzfleisch die Anzahl der Bacillen 
recht spärlich ist. Es erschien daher geboten, das verlängerte Mark 
besonders in der Höhe des ersten und zweiten Halswirbels einer genauen 
Untersuchung zu unterwerfen; war es doch denkbar, dass die Störungen 
des Gefässnerveu- and Athemcentrums durch locale Veränderungen dos 
Markes bedingt seien. Man konnte dabei entweder an eine besonders 
mächtige Bacillenanhäufung oder an die in neuerer Zeit durch v. Reck¬ 
linghausen und Klebs in den Vordergrund gestellten hyalinen und 
Blotplättchen - Thromben denken. Allein ich habe von alledem bei 
meinen Untersuchungen nicht das geringste finden können. Die Zahl 
der Bacillen in den Gefässen der weichen Markhaut und des Markes 
selber war selbst bei den Thieren, welche sonst zahlreichere Bacillen 
im Blute hatten, recht gering; ebenso habe ich weder hyaline, noch 
körnige, noch sonstige Thromben gefunden. Alles das scheint mir denn 
doch zu zeigen, dass wir ohne Zuhilfenahme einer Giftwirkung eine be¬ 
friedigende Theorie der Krankheit nicht aufstellen können. Besonders 
da nun das Hoffa’sche Milzbrandalkoloid selbst schwer schädigend auf 
das verlängerte Mark wirkt, scheinen mir die Einwände von Klebs und 
Baumgarten so lange nicht gerechtfertigt, bis ein Fehler in den Unter¬ 
suchungen von Hoffa nachgewiesen ist. Allerdings bleiben dabei noch 
manche Schwierigkeiten besteben. Es ist zweifellos, dass die Milzbrand¬ 
bacillen das tödtliche Gift im Thierkörper nur hervorbringen und nur 
iß genügender Menge hervorbringen, wenn sie selbst sich in bestimmter 
Weise vermehrt haben. Nun besteht die auffallende Thatsache, dass 
bei den empfänglichsten Thieren die Vermehrung der Bacillen eine wahr¬ 
haft ungeheure ist, während sie um so geringfügiger erscheint, je wider¬ 
standsfähiger das Thier ist. — Soll man nun annehmen, dass auch bei 
diesen Thieren auf einer gewissen Höhe der Krankheit eine derartig 
starke Vermehrung eingetreten war, welche aber durch Abtödtung der 
Bacillen in den letzten Lebensaugenblicken wieder schwindet? Man 
braucht die Frage nur aufzuwerfen, um die Unwahrscheinlichkeit der 
Annahme einzusehen, denn dass ein Organismus, der bereits durch 
Aufnahme grosser Giftdosen selbst dem Tode nahe ist, noch fähig sein 
soll, grosse Mengen von Bakterien abzutödten, ist kaum denkbar. Zum 
Leberfluss verfüge ich über zwei Versuche an weissen Ratten, welche 
direct dagegen sprechen. Dieselben wurden 56 bezw. 64 Stunden nach 
der subcutanen Impfung, zu einer Zeit, wo bereits mächtiges Oedem an 
der Impfstelle vorhanden war, getödtet. Aus Milz, Niere, Leber und 
Lungen wuchsen auf den Platten einige (nirgends über 50) Herde, und 
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in mikroskopischen Schnitten konnten Bacillen nur recht spärlich nach¬ 
gewiesen werden. — Es bleibt also weiter die Annahme übrig, dass 
die Empfänglichkeit für das Gift bei den verschiedenen Thieren eine 
verschiedene ist; eine Annahme, die ja an und für sich nichts unwahr¬ 
scheinliches hat; wissen wir doch, dass z. B. von Hunden weit grössere 
Mengen Morphium vertragen werden, als von Menschen. Allein man 
müsste noch weiter annehmen, dass die Empfänglichkeit für das Gift 
und die Fähigkeit des Körpers, Bakterien zu vernichten, im umgekehrten 
Verhältniss steht. Es giebt daher noch einen anderen Ausweg, der mir 
wahrscheinlicher zu sein scheint. Die Menge des abgesonderten Giftes 
kann in den verschiedenen Thierkörpern eine ungefähr gleich grosse sein, 
wenn auch die Bacillenvermehrung selbst nur eine verhältnissmässig 
wenig bedeutende ist. Es tritt dann bei den Thieren, in deren Körper 
die Bacillen sich nur in beschränkter Weise vermehren, bei der längeren 
Dauer der Krankheit eine Anhäufung des Giftes ein, ohne dass dabei 
die bakterienfeindlichen Einflüsse der thierischen Zellen in stärkerem 
Maasse aufgehoben werden. Wie ich weiter unten zeigen werde, nehmen 
nämlich bei Kaninchen die bakterientödtenden Eigenschaften des Blut¬ 
serums schon zu einer Zeit ab, wo nur eine Vermehrung der Milzbrand¬ 
bacillen an der Impfstelle stattgefunden hat, die Bacillen aber noch gar 
nicht in den Kreislauf übergegangen sind. Ob auch bei widerstands¬ 
fähigeren Thieren ähnliches stattfindet, habe ich bis jetzt nicht nach- 
weisen können; jedenfalls ist es denkbar, dass das Gift bei verschiedenen 
Thieren verschieden wirkt, bei den einen vorzugsweise auf das verlängerte 
Mark, bei den anderen zugleich noch auf die Zellen, welche besonders 
die Träger der Widerstände des Organismus sind. — Unter allen Um¬ 
ständen müssen wir bei der Erklärung der Immunität gegen Milzbrand 
daran festhalten, dass die Erkrankung und der Tod durch ein Gift be¬ 
dingt sind, welches die Bacillen bei ihrer Vermehrung im thierischen 
Körper absondern. Halten wir daran fest, so können wir a priori 
folgende Möglichkeiten für die Immunität feststellen: 1. Weil sich in 
einem bestimmten Thierkörper die Bacillen nicht vermehren, findet auch 
keine Erzeugung des Giftes statt. 2. Die Bacillen vermehren sich zwar, 
können aber bei der betreffenden Thierart das Gift ebenso wenig ab¬ 
sondern, wie auf Gelatine oder Agar-Agar. 3. Sie vermehren sich so 
geringfügig, dass das Gift nur in minimalen, unschädlichen Dosen ab¬ 
gesondert wird. 4. Trotz Vermehrung und Giftabsonderung bleibt das 
Thier am Leben, weil das betreffende Gift für dasselbe kein Gift ist. — 
Soweit unsere Kenntnisse reichen, können wir den letzten Fall aus- 
schliessen; denn auch die Beobachtung von Chauveau, dass bei re- 
fractären Berberschafen in den Hirngefässen eine Vermehrung der Bak¬ 
terien stattfindet, lässt sich — ihre Richtigkeit zugegeben — unter 
Fall 3 aufnehmen. — ln wie weit die drei ersten Möglichkeiten, für 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Ursachen der angeborenen und erworbenen Immunität. 


257 


welche wir ja im Vorstehenden manche Beispiele finden können, zutreffen, 
soll weiter unten erörtert worden. 

Die Phagocytose. 

Die vorliegenden Beobachtungen über den Milzbrand bei einer grossen 
Anzahl von Thieren haben das Ergebniss gehabt, dass eine Phagocytose 
stets nachweisbar ist und dass sie in der That um so mächtiger ist, je 
widerstandsfähiger die Thiere sind. Nur die Verhältnisse bei Schnecken, 
Aseidien und Meereskrebsen bilden von dieser Regel eine Ausnahme, 
die wir jedoch zunächst nicht berücksichtigen. Durch den Nachweis, 
dass die Aufnahme der Bakterien durch Leukocyten rasch und auch bei 
solchen Thieren erfolgt, die schliesslich der Infection erliegen, ist zweifel¬ 
los eine weitere Stütze der Phagocytenlehre gegeben. Wenn Flügge 
als einen der gegen die Phagocytenlehre gerichteten Gründe anführt, 
dass dieselben nicht zur Stelle sind, wo die eindringenden Bacillen gute 
Lebensbedingungen vorfinden und in grösster Zahl lebenskräftig bleiben, 
ja dass auch nicht einmal die Spuren eines Versuches, die Bakterien 
aafzunehmen, vorliegen, so wird man ihm darin nicht mehr zustimmen 
können. Die Untersuchungen von Metschnikoff, die ich nach dieser 
Richtung hin fast völlig bestätigen bezw. vervollständigen konnte, haben 
gezeigt, dass auch bei solchen Thieren, die fast ausnahmslos dem Milz¬ 
brand erliegen, eine reichliche Aufnahme der Bacillen durch Leukocyten 
stattfindet; und selbst ein der Phagocytenlehre so wenig geneigter Beob¬ 
achter wie Czaplewski giebt an, bei Kaninchen und Meerschweinchen 
intracelluläre Bacillen gefunden zu haben; ich kann noch hinzufügen, 
dass ich auch bei weissen Mäusen hier und da Bacillen in Zellen gesehen 
habe; am reichlichsten erschien die Phagocytose bei einer Maus, die erst 
2 Tage nach der Impfung mit Milzbrandsporen der Krankheit erlag; hier 
fanden sich, wie Fig. 23 zeigt, oft grosse Mengen von Sporen in weissen 
Blutkörperchen vor. Man muss weiter auch Metschnikoff darin bei¬ 
stimmen, dass die Zahl der intracellulären Bacillen nicht selten in Wirk¬ 
lichkeit eine grössere ist, als man direct demonstriren kann. Denn es 
unterliegt keinem Zweifel und ist von Metschnikoff besonders bei 
Tauben und Ratten, von mir bei Torpedos und Fröschen unmittelbar 
beobachtet worden, dass bacillenhaltige Leukocyten platzen können und 
daher manche ehemals intracelluläre Bacillen ausserhalb der Zellen er¬ 
scheinen müssen. 

Es erübrigt noch, zu untersuchen, welche Rolle die Phagocytose bei 
der Impfung mit abgeschwächtem Milzbraudmaterial, beziehungsweise mit 
virulentem Milzbrand bei immunisirten Thieren spielt. Dass die Vaccins 
bei subcutaner Impfung von Kaninchenleukocyten aufgenommen und ver¬ 
nichtet werden, ist von Metschnikoff behauptet worden. Nuttal hat 
dagegen bei Kaninchen Vaccin 2 grösstentheils ohne Betheiligung von 
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Phagocyten zu Grunde gehen sehen. Bitter untersuchte bei Hammeln 
die Impfstelle von Vaccin 1 und Vaccin 2. Er fand an der Impfstelle 
bei den mit Vaccin 1 geimpften und nach 10, 20 und 47 Stunden ge- 
tödteten Hammeln die Bacillen zwar stark degenerirt, aber nur selten 
in Zellen liegen. Die Verbreitung der Bacillen von der Impfstelle ans 
war nur sehr gering, die Leukocytenauswanderung allerdings sehr be¬ 
deutend. Auch bei einem mit Vaccin 2 geimpften Hammel, welcher drei 
Tage nach der Impfung getödtet wurde, bestand zwar eine richtige Eiter¬ 
bildung, die Bacillen waren ausserordentlich stark degenerirt, lagen aber 
nur selten in Zellen. — Meine Untersuchungen beziehen sich auf mehrere 
Kaninchen und 2 Hammel. Bei den Kaninchen habe ich bei subcntaner 
Impfung mit Vaccin 1 eine sehr bedeutende Phagocytose mehrfach beob¬ 
achtet, jedoch nur dann, wenn ich mindestens 3—4 Platinösen einer 
Agarcultur einführte. Die Leukocytenauswanderung war dann immer 
so stark, dass von richtiger Eiterung gesprochen werden konnte. Bei 
immunisirten Kaninchen trat an der Impfstelle, gleichviel ob mit Vaccin 2 
oder virulenten Bacillen geimpft wurde, eine langsam fortschreitende 
Phagocytose auf, welche nach 8 Tagen am stärksten erschien. Bei einem 
mit Vaccin 1 geimpften Hammel wurde die Impfstelle 3 Tage nach der 
Impfung untersucht. Hier fanden sich überhaupt nur noch wenig Ba¬ 
cillen vor, welche aUerdings zum grössten Theil innerhalb der Zellen 
lagen. Es fand sich eine sehr starke Ansammlung von Leukocyten 
besonders in den untersten Schichten der Cutis; hier lagen sowohl 
mehrkernige wie einkernige weisse Blutkörperchen. Im Ganzen stimmen 
meine histologischen Befunde mit denen Bitter s überein. Wenn ich 
viel mehr sicher in Zellen liegende Bacillen fand, so liegt dies wohl 
daran, dass die dünnen Paraffinschnitte eher ein sicheres Urtheil ge¬ 
statten als Gefriermikrotomschnitte. Bei einem zweiten Hammel wurden 
die Verhältnisse bei Impfung mit Vaccin 2 nur auf frischen und gefärbten 
Deckglaspräparaten untersucht; auch hier erschien das Exsudat eitrig, 
die Phagocytose war selbst nach 5 Tagen noch nicht sehr mächtig. 
Derselbe Hammel wurde 4 Tage nach der vollständigen Immunisirung 
mit Milzbrandsporen subcutan geimpft. Schon nach 18 Stunden fand 
sich ein leicht eitriges Exsudat, viele Sporen lagen in Zellen, ein Theil 
der freien Sporen war zu Bacillen ausgewachsen, aber auch diese wurden 
bald von Zellen aufgenornmen und zeigten sowohl ausserhalb wie inner¬ 
halb der Zellen ausgedehnte Degenerationserscheinungen. 10 Tage nach 
der Impfung wurde die Impfstelle ausgeschnitten, in Sublimat gehärtet, 
in Paraffin eingebettet und geschnitten. Es fand sich in der untersten 
Schicht der Cutis eine etwa auf 2 ccm ausgedehnte Eiterung. Die Ba¬ 
cillen waren bis zur Unkenntlichkeit entstellt, ganz körnig, streptokokken¬ 
ähnlich und lagen ausschliesslich in dem Gebiet der Eiterung zwischen 
den Zellen oder meistentheils innerhalb derselben. Einige Tage später 
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wurde der Hammel nochmals an einer anderen Stelle subcatan mit 
Sporen geimpft, dieselben wachsen jetzt überhaupt nicht mehr aus und 
worden reichlich von Leukocyten aufgenommen; auch hier hatte sich 
«l der Impfstelle richtiger £iter gebildet. Noch nach 3 Tagen fanden 
sich freie Sporen, welche auf Agarplatten überpflanzt, reichliche Culturen 
ergaben. — Also auch hier ist wenigstens nach meinen Untersuchungen 
nicht in leugnen, dass eine bedeutende Phagocytose eintritt. 

Selbstverständlich genügen diese Beobachtungen, dass sehr häufig 
Bacillen in Zellen liegen, nicht, um die Phagocytenlehre sicher zu be¬ 
weisen. So gross das Verdienst Metschnikoff’s ist, durch seine Be¬ 
obachtungen die Aufmerksamkeit der Forscher gerade auf diesen, unter 
allen Umständen sehr wichtigen Punkt gelenkt zu haben, so wenig sind 
doch damit die Beweise für die Theorie erschöpft. Man wird vielmehr 
Banmgarten darin beipflichten müssen, dass sich an die von Niemand 
geleugnete Thatsache, dass oft Bakterien in Zellen liegen, unmittelbar 
die Frage anschliesst, wie dieselben in die Zellen hineingelangt sind. 
A priori bestehen ja dann 2 Möglichkeiten: 1. das passive Hinein¬ 
gelangen durch Aufnahme Seitens amoeboider Zellen, 2. das active Ein¬ 
dringen durch Eigen- oder Wachsthumsbewegung der Bakterien. Metsch- 
nikoff geht wohl entschieden darin zu weit, dass er nur den einen 
Modus der passiven Aufnahme durch Amoeboidzellen zulässt. Wenn im 
einzelnen Falle es auch schwer zu entscheiden ist, wie die Aufnahme 
stattgefunden hat, so giebt es doch eine Reihe von Gründen, die bei 
bestimmten Krankheiten für directes Eindringen der Bakterien in die 
Zellen sprechen; besonders ist dies da der Fall, wo die Bakterien in Zellen 
hegen, die unseres Wissens phagocytäre Eigenschaften überhaupt nicht 
besitzen. Wenn bei Pneumonien aller Art die Organismen, seien es nun 
die von Frankel beschriebenen oder andere, nicht selten in den grossen 
gequollenen desquamirten Epithelien liegen, wenn dasselbe bei Beginn 
der käsigen Pneumonie mit den Tuberkelbacillen beobachtet werden kann, 
so ist es höchst unwahrscheinlich, dass die Bakterien durch Phagocytose 
aufgenommen wurden; vielmehr ist es wahrscheinlicher, dass dieselben 
«rat in die desquamirten (todten) Epithelien hineinwachsen. Auch für 
manche Streptococcenaffectionen, bei denen man schon nach 16 Stunden 
oft im Körper grosse Mengen intracellulärer Coccen findet, ist es möglich, 
dass dieselben in Folge ihrer Vermehrung hineinwachsen, doch ist dies 
schwer zu beweisen. Bei den Tuberkelriesenzellen, von denen es doch trotz 
der Angaben von Metschnikoff und Staschny kaum zweifelhaft ist, 
dass sie auch aus fixen Gewebszellen hervorgehen, kann es sich sowohl 
um ein Hineinwachsen der Bacillen, wie um ein Umwachsen der Zelle um 
die Bacillen handeln. — Da, wo die Bakterien dagegen in Leukocyten 
oder anderen Mesodermalzellen (Endothel- und fixen Bindegewebszellen) 
liegen, wird man wohl mit Recht immer eine echte Phagocytose an- 
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nehmen dürfen, wenigstens liesse sich das Gegentheil ausschliesslich 
durch directe Beobachtung beweisen. — Geben wir nun für die Befunde 
von Bakterien in Mesodermalzellen ohne Weiteres zu, dass die Bakterien 
von den Zellen aufgenommen wurden, so müssen wir zunächst daran die 
Frage knüpfen: in welchem Zustande werden die Bacillen anfgenommen? 
Bekanntlich ist einer der wesentlichsten Einwände, welchen man gegen 
die Lehre Metschnikoff’s gerichtet hat, der, dass die Bakterien, wie 
alle todten Fremdkörper, in völlig todtem oder wenigstens unschädlichem 
Zustande von den Leukocyten incorporirt werden. Es ist dieses ja eines 
der wesentlichsten Argumente, welches von Baumgarten und Flügge 
nebst ihrer Schule angewendet wird. Die Beobachtung, dass die intra¬ 
cellulären Bakterien oft nach Form und Färbung völlig normal erscheinen, 
wird nicht als beweisend angesehen; denn man kann ja in der That 
ohne Weiteres sich davon überzeugen, dass auch todte Bakterien nach 
allen Richtungen hin normal aussehen können. Nun hat allerdings 
Metschnikoff bereits in seiner ersten Arbeit unzweifelhaft bewiesen, 
dass auch lebende Bakterien von Zellen aufgenommen werden. Denn 
er fand bewegliche Bakterien in den Leukocyten von Ascidien, Bipinnaria 
asterigera und Fröschen. Ich kann seine Beobachtungen insofern bestäti¬ 
gen, als ich selbst bei Botryllus und einmal bei Phallusia mentula beweg¬ 
liche Bacillen in Zellen gesehen habe. Ich habe dann ferner an Ascidien, 
Torpedos und Fröschen Versuche angestollt mit einem beweglichen 
Bacillus, den ich aus den Meerwasserbassins in der zoologischen Station 
in Neapel züchtete 1 ). Auch hier konnte ich oft sehr deutlich beobachten 
und Anderen demonstriren, wie sich die Bacillen, welche von den Leuko¬ 
cyten allerdings nicht in sehr grosser Anzahl aufgenommen wurden, 
noch in den Zellen bewegten; sehr häufig lagen dieselben in Vacuolen; 
je längere Zeit nach der Impfung verstrichen war, um so unbeweglicher 
wurden die intracellulären Bacillen und stellten schliesslich ihre Bewegungen 
ein zu einer Zeit, wo noch reichlich bewegliche Bacillen ausserhalb der 
Zellen lagen. Ueberhaupt waren die Bewegungen innerhalb der Zellen 
schwächer wie ausserhalb derselben, was aber leicht durch mechanische 
Momente erklärbar ist und nicht etwa ein Absterben der Bacillen beweist; 
denn auch im hängenden Agar- oder Gelatinetropfen zeigten dieselben Bacil¬ 
len weit geringere Beweglichkeit als im Bouillontropfen oder Froschlymphe. 


1) Derselbe ist morphologisch nur durch seine ziemlich lebhaften Bewegungen 
vom Milzbrandbacillus zu unterscheiden. In Cnlturen zeigt er ebenfalls, sowohl auf 
Agar, wie auf Gelatine, eine ganz auffallende Aehnlichkeit mit demselben; nur 
scheint er die Gelatine etwas rascher zu verflüssigen und mitunter auf den Agar¬ 
platten unregelmässigere Fäden zu bilden. Bei Meerschweinchen und Kaninchen 
bringt er Eiterung hervor; wahrscheinlich ist er identisch mit dem von Hüppe- 
Wood beschriebenen Bacillus; doch habe ich seine immunisirenden Eigenschaften 
bisher nicht geprüft. 
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- Ich habe dann weiter bereits trüber deswegen mich dafür ausgesprochen, 
dass die Leukocyten lebende Bacillen aufnehmen können, weil ich fand, 
dass vorher abgetödtete von den Froschleukocyten spärlicher und weniger 
rasch gefressen werden. Die gleichen Versuche, welche ich am Torpedo 
anstellte, batten dasselbe Ergebniss. Wenn ich an verschiedenen Thieren 
operirte, wählte ich die Dosis der eingebrachten Bacillen stets so, dass 
ich auch verhältnissmässig mehr todte als lebendige einführte. Von den 
Versuchen führe ich die folgenden an: 

Versuch vom 13. Hai 1889. Torpedo 11 mit todtem, 12 mit lebendem Milz¬ 
brand geimpft. Nach 3 Stunden finden sich bei 11 2 Zellen mit 15 Bacillen, bei 12 
6 Zellen mit 43 Bacillen. Naoh 7 Stunden finden sich bei 12 in 3 Präparaten 10, 
9 bezw. 15 Phagocyten mit zusammen 98, 102 und 164 Bacillen; bei 11 dagegen 3, 
5 und € Leakocyten mit 12, 23 und 31 Bacillen. Am 14., nach 20 Stuoden, über¬ 
wiegt die Anzahl der intracellulären bei Torpedo 12; naoh oa. 30 Stunden liegt bei 
beiden die Mehrzahl der Bacillen intracellulär. 

Versuch vom 15. Mai 1889. Kleiner Torpedo (13) erhält 3 Oesen von todten 
Milzbrandbacillen unter die Haut, grosser Torpedo (16) 1 Oese lebender Milzbrand¬ 
bacillen. Nach 3 / 4 Stunden bei 13 niohts intracellulär, bei 16 4 Zellen mit zusam¬ 
men 18 Bacillen. Nach 4 Stunden bei 13 0, bei 16 7 Zellen mit 52 Bacillen. Nach 
6'/ 2 Standen bei 13 2 Zellen mit 23 Bacillen, darunter 1 Zelle mit 2 Kernen und 
längeren Milzbrandfäden, bei 16 22 Zellen mit 187 Bacillen. Nach 24 Stunden bei 
16 colossale Mengen intracellnlär, bei 13 bedeutend weniger. Zugleich hat die Fär- 
t-ungsfähigkeit der Bacillen bei 13 in höherem Grade abgenommen als bei 16. 

Versuch vom 20. Mai 1889. Torpedo wird rechts mit todten, links mit leben¬ 
den Bacillen unter die Haut geimpft. Nach 2 Stunden rechts eine Zelle mit 7, links 
3 mit 35 Bacillen. Nach 5 Stunden rechts 6 Zellen mit 36 Bacillen, links 15 mit 
Hl Bacillen. 

Versuch vom 9. Mai 1889. Torpedo 7 rechts mit todten, links mit lebenden 
Bacillen geimpft. Nach 2 Stunden rechts nichts intracellnlär, links 5 Zellen mit 
28Bacilleo. Naoh 8Stunden rechts 0, links 12Zellen mit 43Bacillen. Nach 30Stan¬ 
den fanden sich rechts 5 Zellen mit 14 Bacillen, links wurden in einem Präparat 
allein 95 Phagocyten gezählt, die Anzahl der intracellulären Bacillen war Dioht mehr 
»zählen. In Fig. 25 und 26 sind diese Verhältnisse, wie sie nach 30 Stunden Vor¬ 
lagen, abgebildet. Bei 25 Bacillen von der rechten, bei 26 von der linken Impfseite. 
Hier fällt auch die verhältnissmässig grosse Anzahl von Verdauungsvacuolen auf. 

Kann man aus diesen Versuchen schon mit vielem Rechte schliessen, 
dass die Zellen lebende Bacillen aufnehmen können, so ist der absolut 
sichere Beweis in neuster Zeit von Metschnikoff selbst gegeben worden. 
Derselbe mischte bei Tauben einen kleinen Tropfen des Exsudates der 
Impfstelle, welcher viele intracelluläre Bacillen enthielt, mit einem 
Tropfen Bouillon, und konnte dann unter dem Mikroskop direct das 
W&chsthum der Bacillen in den nunmehr durch die Bouillon getödteten 
Phagocyten beobachten. Andererseits fand er auf diese Weise auch 
solche, welche todt waren, denn sie wuchsen auf keine Weise mehr in 
der Bouillon. In ähnlicher Weise habe ich selbst im defibrinirten 
Kaninchenblut Wachsthum von intracellulären Bacillen beobachten können. 
Bin Tropfen aus solchem Blut zeigte, wie dies in Fig. 24 bei a abge- 
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bildet ist, eia weisses Blutkörperchen mit einem langen, geknickten Milz¬ 
brand bacillus; der hohle Objectträger wurde nun in den Brutofen gestellt 
und nach 8 Stunden das Präparat wieder untersucht. Jetzt erschien der 
Bacillus zu einem langen Faden ausgewachsen, wie das in Fig. 24a. abge¬ 
bildet ist. Metschnikoff erbrachte aber weiterhin noch den Beweis, dass 
die aufgefressenen Bacillen auch ihre Virulenz noch besassen. Mit sehr 
feinen Glasröhrchen isolirte er nach einem bei den Zoologen zur Isolirung 
von Infusorien gebräuchlichen Verfahren unter dem Mikroskop 3 Phago- 
cyten, die entwicklungsfähige Milzbrandbacillen enthielten. Diese wurden 
in Bouillontröpfchen übertragen und ergaben jedesmal Milzbrandcultureo, 
welche ira Stande waren, Mäuse, Meerschweinchen und Kaninchen zu 
tödten. Gegen die Beweiskraft dieses letzten Versuches liesse sich 
höchstens einwenden, dass eine Abschwächung intracellulärer Bacillen 
durch die Uebertragung auf günstigen Nährboden rasch wieder ver¬ 
loren geht. 

Ein Zweifel daran, dass die Leukocyten lebende Milzbrandbacillen 
aufnebmen können, ist aber nach Metschnikoff’s und meinen Versuchen 
kaum noch zulässig. Natürlich ist mit diesem ja immerhin wichtigen 
Factum die Frage von der Bedeutung der Phagocyten immer noch nicht 
entschieden, und wir müssen weiterhin die Fragen beantworten: l. be¬ 
sitzen denn die mesodermalen Zellen der Wirbelthiere überhaupt noch 
die Fähigkeit, aufgenommene Fremdkörper zu verdauen? und 2. wenn 
dies der Fall ist, vernichten die Mesodermzellen in allen Fällen aufge¬ 
nommene oder eingedrungene Bakterien? Was die erste Frage anbetrifft, 
so hat Metschnikoff darüber folgenden Versuch gemacht. Et schnitt 
einer Larve von Triton taeniatus den Schwanz ab und rieb die Wund¬ 
fläche mit Lakmuspulver ein; in einem Theil der zugewanderten Leuko¬ 
cyten erschienen hierauf die aufgenommenen Körnchen hellroth gefärbt. 
Es ergiebt sich daraus eine ähnliche diastatische Verdauungseigenschaft, 
wie sie Metschnikoff bei Myxomyeeten und Vorticella convallaria und 
Le Dentu bei Stentor polymorphus fanden. Eine auflösende Eigenschaft 
des Leukocyten habe ich in seltenen Fällen bei Ascidien und Torpedos beob¬ 
achtet. Spritzte ich Carminemulsionen den Thieren unter die Haut oder 
direct ins Blut, so fand ich hier und da solche Zellen, welche diffus 
carminroth gefärbt waren, aber noch daneben kleine Carminkörnchen 
enthielten. Man ist aus diesen Gründen jedenfalls nicht in der Lage, 
den Leukocyten der höheren Thiere verdauende Eigenschaften ganz ab¬ 
zusprechen, wenn dieselben natürlich auch nicht in dem Sinne der Darm¬ 
verdauung höherer Thiere angenommen werden dürfen. Was nun die 
zweite Frage anbetrifft, so scheinen sich die Ansichten hierüber allmälig 
zu klären. Wenigstens giebt nach einer Angabe von Klebs selbst 
Metschnikoff jetzt zu, dass bei weissen Ratten Tuberkelbacillen über 
*2 Monat ihre Lebensfähigkeit in den Zellen bewahren können. Ich selbst 
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hege keinen Zweifel, dass wir in einer grossen Anzahl von Fällen, wo wir 
Bakterien von Zellen eingeschlossen finden, kein Recht haben, die letzteren 
als die Sieger anzusehen, wie das ja schon Virchow scharf betont hat. 
Besonders bei der Mäuseseptikämie und der Tuberkulose, der Gonorrhoe, 
dem Schweinerothlauf und den Streptococcenseptikämien geht es schwer an, 
die Zellen als die Ueberwinder der Bakterien anzusprechen. Ich habe 
in einzelnen Fällen, wo ich Kaninchen mit Streptococcen intraperitoneal 
impfte, ganz ungeheure Mengen derselben sowohl in der Milz wie in dem 
fibrinös-hämorrhagischen peritomtischen Exsudat gefunden, obgleich die 
Thiere 16 Stunden nach der Impfung bereits todt waren. Noch wich¬ 
tiger ist das Verhalten der Mäuseseptikämiebacillen, denn diese findet 
man zwar bei den recht empfänglichen Mäusen sehr oft in Zellen, nicht 
aber bei dem völlig immunen Frosch. In anderen Fällen wiederum, 
besonders beim Milzbrand, erscheint es schwer möglich, ein ganz 
sicheres Urtheil zu fällen, denn die vielfach angegebenen färberischen 
Reactionen — auch die Vesuvinreactionen Metschnikoff’s — gestatten 
kein sicheres Urtheil über die Lebensfähigkeit und Virulenz der Bakterien. 
Allerdings wird man, wenn man die vielen Uebergänge in der Gestaltung 
und Färbung der intracellulären Milzbrandbacillen vorurteilslos be¬ 
trachtet, die Wahrscheinlichkeit zugeben müssen, dass eine allmälige 
Veränderung der Bacillen innerhalb der Zellen stattfindet. Die vorher 
erwähnte Beobachtung, dass bewegliche Bacillen im Innern der Leuko¬ 
zyten allmälig ihre Beweglichkeit vollkommen verlieren, spricht direct 
dafür. — Von weiterer besonderer Wichtigkeit ist die Frage, ob denn 
die Phagocytose jemals eine vollständige ist. Dass in der That alle 
eingebrachten Bacillen von den Leukocyten aufgenommen werden, ist 
bis jetzt von Niemand beobachtet und auch Niemand behauptet worden. 
Man hat darin einen Gegensatz finden wollen zu dem Verhalten körniger 
Farbstoffe, welche angeblich stets vollkommen von den Zellen aufge- 
nommeo werden sollten. Besonders in den älteren Untersuchungen über 
diese Fragen von Ponfick, Hofmann und Langerhans wird ja die 
Sache immer so dargestellt, als ob man alle Zinnober- oder Carmin- 
körner io Leukocyten findet. Ich habe mich davon bei Anwendung 
feinster Paraffinschnitte (4—5 [* Dicke) niemals überzeugen können. 
Sowohl an der Impfstelle wie in den inneren Organen, Milz, Niere und 
Leber habe ich nach den verschiedensten Zeiten (5—32 Tage) bei 
Fröschen noch Carroinkörner ausserhalb der Zellen gefunden. Fig. 27 
zeigt z. B. einen Schnitt durch die Injectionsstelle eines Frosches 22 Tage 
nach der Impfung mit Carmin. Wenn ich auch die grossen Carmin- 
haufen (a) als carminhaltige Zellen gelten lassen will, obgleich ein Kern 
in ihnen nicht nachweisbar ist, so ist es doch sicher, dass die zerstreut 
im Bindegewebe und dem Blutgefäss liegenden kleinen Körner nicht in 
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Zellen liegen. Also auch hierin besteht ein durchgreifender Unterschied 
gegenüber dem Verhalten der Bacillen nicht. 

Wir kommen endlich noch zu 2 Punkten, welche als die wichtigsten 
Stützen der Phagocytenlehre betrachtet werden. Der eine ist ein sinn¬ 
reicher Versuch, welchen Bardach an Hunden anstellte. Derselbe 
spritzte 4 Hunden Holzkohlenpulver und 2 Tage später je 1 ccm Milz¬ 
brandbacillen in die Blutbahn ein. Da die Thiere nun an Milzbrand 
starben und sich überall im Körper mit Holzkohle angefüllte Phagocyten 
fanden, so schliesst Bar dach, dass dieselben in Folge der Ueberfüllong 
mit Holzkohle unfähig waren, die Milzbrandbacillen aufzunehmen, ond 
dass nur deswegen die Hunde an Milzbrand starben. Allein 2 Einwände 
liegen gegen diese Schlussfolgerung geradezu auf der Hand. Der eine, 
dass die Immunität der benutzten Thiere nicht festgestellt ist; gerade 
bei Hunden sind, wie aus Bardach’s eigenen Versuchen hervorgeht, die 
individuellen Verschiedenheiten sehr grosse; um den Versuch beweisend 
zu machen, hätte Bardach den Hunden zunächst Milzbrandbacillen ein¬ 
spritzen müssen und zeigen, dass diese vom Thiere vertragen wurden. 
Versicherungen, dass diese Thiere ihrer Grösse nach der Milzbrandinfection 
hätten widerstehen sollen, sind doch ein wenig zu subjectiv, um be¬ 
weisend wirken zu können. Zweitens kann doch aber kein Zweifel vor¬ 
handen sein, dass bei Weitem nicht alle mesodermalen Zellen das Holz¬ 
kohlenpulver aufgenommen hatten, dass also immer noch eine grosse 
Menge von Phagocyten im Körper vorhanden waren, welche ihre Pflicht 
erfüllen und die Milzbrandbacillen aufnehmen konnten. Die Versuche 
beweisen daher nicht, dass die Immunität der betreffenden Thiere (die 
ja gar nicht zweifellos ist) ausschliesslich von der Thätigkeit der Phago¬ 
cyten abhängt. — Als einen weiteren, wesentlichen Beweis für seine 
Lehre hat Metschnikoff nun das sogenannte „Experimentum crucis“ 
am Frosch angeführt. Er brachte Fröschen Milzbrandsporen theils frei, 
theils in Fliesspapierpacketen eingeschlossen unter die Haut; bei diesen 
Thieren, die theils bei einer Temperatur von 22°, theils bei tieferer 
Temperatur gehalten wurden, wuchsen nun die Sporen in den Packeten, 
wo nur wenige oder gar keine Leukocyten hindrangen, zu Bacillen aus, 
die freien dagegen wurden von Leukocyten aufgenommen und wuchsen 
nicht aus. Diese Versuche sind von Fahrenholtz, Baumgarten und 
Petruschky wiederholt worden, und zwar im Wesentlichen mit 
demselben Erfolg wie von Metschnikoff. Ich sage im Wesent¬ 
lichen mit demselben Erfolg; denn die Unterschiede, die die genannten 
Untersucher in Bezug auf die Temperaturgrenze fanden 1 ), sind verhält- 


1) Fabrenholtz und Baunigarten sahen das Auswachsen in den Fliess- 
papierpacketen erst bei 25—27 n C.. Poiruschky bei 24° eintreten. Die wahr¬ 
scheinlichen Grunde der verschiedenen Versucbsergobnisse sind von Metschnikoff 
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nissmässig gleichgiltig gegenüber der von ihnen völlig bestätigten That- 
sache, dass die freien Sporen stets später auswachsen, wie die in Fliess- 
papierpacketen befindlichen. Ich selbst habe in meinen Versuchen die 
Angaben Metschnikoff’s völlig bestätigen können. Meine Frösche 
worden in einem Zimmer gehalten, dessen Durchschnittstemperatur etwa 
18—20° C. betrug; mitunter stieg des Nachmittags die Temperatur für 
wenige Stunden auf 24° C., war aber Nachts entschieden unter 20° C. — 
Ich führe mit Rücksicht auf eine Bemerkung Metschnikoff’s die Ver¬ 
suche ausführlich an. 

Versuch 1 vom 4. Dec. 1888. Gin Frosch erhält die Hälfte eines 3 Wochen 
alten Milzbrandsporenseidenfadens frei, die andere Hälfte in einem Fliesspapier¬ 
packet unter die Rückenh&ut. Am 12. siad die Sporen im Packet za schönen Fäden 
ausgewachsen; das Packet ist von Flüssigkeit völlig durcbtränkt, enthält einige rothe 
und ganz spärlich weisse Blutkörperchen; am freien Seidenfaden finden sich nur 
Sporen, welche fast ausnahmslos frei liegen; ausserdem findet man in der Flüssig¬ 
keit des Lymphsackes noch ziemlich reichlich freie und intracelluläre Sporen. 

Versuch 2 und 3 vom 14. Dec. 1888. Je 1 Frosch erhält in derselben Weise 
Sporenfäden bezw. Sporen aus einer 4 Monate alten Agarcultur in den Lymphsack 
eingeführt. Das Ergebniss ist in dem Versuch mit dem Sporenfaden ebenso wie in 
dem vorigen. In dem Packet, welches Agarcultursporen enthält, finden sich neben 
rielen langen, ausgewachsenen Fäden noch reichlich freie Sporen; von den frei ein¬ 
gekochten Sporen sind keine ausgewachsen; Anzahl der intracellulären Sporen be¬ 
deutender wie die der freien. 

Versuch 4 vom 16. Dec. 1888. Sporenfaden in derselben Weise eingebracht; 
Ergebniss im Ganzen wie gewöhnlich, nur finden sich hier von den am freien Faden 
hängenden Sporen einige zu ganz kurzen Bacillen ausgewachsen. 

Versuch 5 vom 18. Dec. 1888. Impfung mit sporificirter 2*/^ Monate alter 
Agarcultur. Im Packet nach 24 Standen nur noch sehr wenig unaasgewachsene 
Sporen; von den frei eingebrachten ist nichts ausgewachsen, viele liegen nooh frei. 

Aas diesen Versuchen gehen zwei Dinge hervor: 1. dass die frei in 
den Lymphsack eingebrachten Sporen auch dann nicht zu Bacillen aus¬ 
wachsen, wenn sie von den Zellen nicht aufgenommen werden and 2. dass 
die vor der Berührung mit den Zellen geschützten Sporen im Fliesspapier¬ 
packet rasch zu langen Fäden auswachsen. — Die Deutung dieser Beob¬ 
achtungen ist ja nicht ohne weiteres gegeben. Dass ganz allein durch 
die Aufnahme der Sporen durch die Zellen das Auswachsen der Sporen 
verhindert würde, kann ich nicht zugeben. Denn in sämmtlichen 
Versuchen blieb auch ein mehr oder weniger grosser Theil der Sporen 
ausserhalb der Zellen liegen und wuchs doch nicht aus. — Wenn 
Metschnikoff den Ausgang meiner Versuche durch die Bemerkung: 
„Peot-ötre s’agit-il de spores pour la plupart vieilles ou de 1’influence 
d’une temperatur trop hasse“ erklären will, so kann ich mich dem nicht 
anschliessen. Für den Versuch 3 kann ich zugeben, dass, wenn auch 

so erschöpfend dargelegt worden, dass ich es für unnöthig halte, meinerseits noch 
darauf einzugeben. 
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nicht die Mehrzahl, so doch eine Anzahl Sporen so alt waren, dass sie 
eventuell selbst auf günstigem Nährboden nicht mehr angegangen wären. 
Die Befunde von vielen freien Sporen in dem Fliesspapierpacket sprechen 
sogar dafür; für Versuch 5 und gar für die Versuche 1, 2 und 4 trifft 
dies aber gar nicht zu; denn hier waren die Sporen doch noch recht 
jung. Ausserdem kann man auch bei anderen Thieren, bei denen 
Sporen nicht zu Bacillen auswachsen, stets beobachten, dass noch viele 
Sporen selbst nach 24 und 36 Stunden ausserhalb der Zellen liegen. 
Entnimmt man nun einen Tropfen solcher freien Sporen, wie ich dies 
bei grauen Ratten und einem immunisirten Hammel gethan habe, und 
überträgt sie in Bouillon, so kann man bereits nach 5—8 Stunden keine 
unausgewachsenen Sporen mehr entdecken; ebenso wuchsen solche von 
der Impfstelle eines Hundes entnommenen Sporen in dem Blutserum 
desselben Hundes rasch zu Bacillen aus. Die Bemerkung „ou de l’in- 
fluence d’une tempßrature trop basse“ ist mir aber überhaupt nicht recht 
verständlich; denn in meinen Versuchen wuchsen ja die derselben Tem¬ 
peratur ausgesetzten Sporen im Packet gut aus. — Eine andere Er¬ 
klärung für die Versuchsergebnisse wird von Fahrenholtz, Baum¬ 
garten und Petruschky gegeben. Nach diesen sollen gewisse in der 
Lymphe enthaltene bacterienfeindliche Stoffe vom Fliesspapier gleichsam 
abfiltrirt werden. Petruschky hat weiter noch die Vermuthung auf- 
gestellt, dass wesentlich die Kohlensäure dabei eine Rolle spielt. Von 
vornherein ist diese Anschauung nicht unwahrscheinlich, namentlich wenn 
man annimmt, dass die durch das Fliesspapierpacket durchdringende 
Lymphe nicht unverändert passirt. Dass es sich bei der Immunität 
um ganz ausserordentlich feine Differenzen handeln muss, ist ja durch 
viele Beobachtungen sichergestellt; deswegen ist es auch nicht ge¬ 
rade undenkbar, dass gewisse feinste Veränderungen der Lymphe bei 
dem Durchgehen durch das Fliesspapier eintreten. Aber bewiesen ist 
diese Annahme bis jetzt absolut nicht. Einiges spricht sogar direct 
dagegen. Will man selbst dem Fliesspapier filtrirende Eigenschaften 
zusprechen, Watte besitzt dieselben sicher nicht und saugt vielmehr be¬ 
gierig jede Flüssigkeit auf. Nun hat Metschnikoff neuerdings gezeigt, 
dass Milzbrandsporen, welche, von dünnsten Wattelagen bedeckt, unter 
die Haut von Ratten eingeführt werden, bei denen die freien Sporen 
nicht auswachsen, sich zu langen Fäden entwickeln können. Hier er¬ 
scheint es mir doch unwahrscheinlich, dass durch die dünnste Wattelage 
die Lymphe direct verändert wird. — Ich bin daher geneigt, anzunehmen, 
dass die entwickelungshcmmenden Momente nur in Thätigkeit treten bei 
unmittelbarer Berührung oder Annäherung zwischen den Zellen und 
Bacillen. Dass die Zellen in der That im Stande sind, Flüssigkeiten 
abzusondern, ist doch kaum zu bestreiten, denn wir fassen ja überhaupt 
die thierischen Flüssigkeiten und Intercellularsubstanzen als Producte 
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der Zellen auf. Für die besondere Anschauung, dass die den Bacillen 
schädlichen Eigenschaften der Zellen nur in nächster Nähe derselben 
wirksam sind, sprechen nun auch die folgenden Beobachtungen Engel- 
mann’s. Derselbe fand, dass bewegliche Bakterien bei Einwirkung be¬ 
stimmter Lichtstrahlen sich Algen nähern, aber sobald sie ganz in die 
Nähe derselben gelangt sind, sich rasch wieder entfernen. Diese selt¬ 
same Erscheinung wird doch wahrscheinlich durch bestimmte Lebens- 
thätigkeiten der Algen hervorgerufen, welche ebenfalls erst in nächster 
Nähe in Wirksamkeit treten. In ähnlicher Weise nehme ich an, dass 
diejenigen chemischen Stoffe, welche die Sporen am Auswachsen ver¬ 
hindern, erst bei Berührung der Sporen und Zellen abgesondert werden. 
Es handelt sich dann zwar nicht um indirecte, wohl aber um directe, 
extracellulär wirkende Einflüsse der Zellen. 

Wenn ich somit die beiden stärksten Beweise für die Phagocytenlehre 
nicht anerkennen kann, so glaube ich doch, dass damit die Bedeutung 
dieser Lehre noch nicht völlig erschüttert ist. Vielmehr werden wir auf 
Grund aller mitgetheilten Einzelheiten nur dann zu einem gerechten Urtheil 
über diese Lehre kommen können, wenn wir die allgemein-biologische 
Bedeutung der Phagocyten zu erklären versuchen. Die Hauptfragen, die 
dabei beantwortet werden müssen, sind die: 1. Sind zum Zustande¬ 
kommen einer Phagocytose besondere Bedingungen nöthig und welche 
sind dies? 2. Was ist die Ursache der Phagocytose? — Für die erste 
Frage sind von besonderer Wichtigkeit die von mir gemachten Beob¬ 
achtungen an Ascidien, dass hier nämlich bei Einspritzungen von todten 
oder lebenden Fremdkörpern in den Mantel immer nur eine sehr gering¬ 
fügige Phagocytose eintritt, dass vielmehr in der Mehrzahl der Fälle 
weder eine stärkere Leukocytenauswanderung, noch eine Aufnahme der 
Fremdkörper durch die Zellen stattfindet. Ich habe darauf hingewiesen, 
dass diese geringe Auswanderung von Leukocyten und der Mangel an 
Phagocytose dadurch erklärt wird, dass der Mantel der Ascidien ein 
gallertiges, verhältnissmässig schlecht ernährtes Gewebe ist, in dem 
die gewöhnlichen Reize nicht genügen, um Auswanderung der Blutkörper 
und Phagocytose zu bewirken. Aus dieser Annahme geht nun aber 
schon hervor, dass die beiden oben aufgeworfenen Fragen der Bedingungen 
and der Ursachen der Phagocytose eng zusammengehören und kaum ge¬ 
trennt werden können. Wir werden daher am besten thun, wenn wir 
die Frage erörtern: weswegen werden nicht alle Fremdkörper von den 
Zellen aufgenommen, weswegen können auch bei todten Körpern Unter¬ 
schiede in der Aufnahme nachgewiesen werden? Ich habe ja diese 
Frage bereits in meiner Arbeit „Ueber die bakterienvernichtenden Eigen¬ 
schaften des Blutes und ihre Beziehungen zur Immunität“ ziemlich aus¬ 
führlich behandelt und könnte einfach das wieder abdrucken, was ieh 
an dieser Stelle ausgeführt habe. Ich will jedoch nur noch auf einige 
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Punkte, die ich damals nnr flüchtig berührt habe, näher eingehen. Die 
Beobachtung, dass Amöben eine gewisse Auswahl in der Aufnahme von 
Fremdkörpern treffen, ist bereits von Ehrenberg gemacht worden; 
Cienkowski hat sie eingehender studirt und besonders gefunden, dass 
Vampyrellen, denen man unter dem Mikroskop zu dem Wasser ver¬ 
schiedene Algenarten zusetzt, immer nur ganz bestimmte Arten auf¬ 
nehmen, gleichsam als vermöchten sie dieselben botanisch zu classificiren. 
Wenn man diese Erscheinungen der Election erklären will, welche so¬ 
wohl die einzelligen Thiere, wie die Amöboidzellen höherer Thiere in 
so reichem Maasse darbieten, so kann man leicht dazu kommen, den¬ 
selben eine Art Psyche zuzuschreiben. In der That ertheilt ja auch 
Wundt den niedersten Wesen dasjenige zu, was er als psychisches 
Grundphänomen bezeichnet, den Trieb. Das psychische Sein verräth 
sich bei ihnen nur in einfachen Triebbewegungen, die schliesslich auch 
der Psyche der höheren Thiere in einfachster Form zu Grunde liegen. 
In andererWeise hat auch in neuester Zeit Verworn in seinen psycho¬ 
physiologischen Protistenstudien eine Molekularpsychologie construirt, in 
der er sogar den einzelnen Molekülen psychische Functionen zuschreibt, 
ln dem Sinne, wie Verworn dies thut, d. h. indem er ausdrücklich 
Bewusstseins Vorgänge ausschliesst, wird man dies zugeben und somit 
auch den Amöboidzellen eine Psyche zuerkennen können. Aber ebenso, 
wie die scheinbar willkürlichen und zweckmässigen Handlungen der 
Protisten nur als Aeusserungen unbewusster psychischer Vorgänge be¬ 
trachtet werden können, müssen wir auch die Bewegungen der Amöboid¬ 
zellen theils als impulsive und automatische, theils als Reflexbewegungen 
(Reizbewegungen) ansehen. Die Auswanderung der Leukocyten aus 
den Blutgefässen erfolgt erst auf einen bestimmten Reiz, und ebenso die 
Aufnahme von Fremdkörpern, die Phagocytose •). Werden also Bakterien 
oder andere Fremdkörper nicht von Zellen aufgenommen, so geschieht 
dies entweder weil der Reiz zu schwach oder weil er zu stark ist. Wird 
bereits selbst durch die schwächsten Lebensvorgänge der Bakterien die 
Zelle in ihren Stoffwechselvorgängen und elementarsten Fähigkeiten be¬ 
einträchtigt, so kann eine Phagocytose nicht eintreten. Wo es sich 
also um eine Aufnahme lebender Elemente durch die Zellen 
handelt, muss als Voraussetzung eine gewisse mittlere Reiz¬ 
stärke angenommen werden. Ist est nun an sich schon nicht gerade 
wahrscheinlich, dass unter den nächstverwandten Thieren starke Unter¬ 
schiede in den phagocytären Eigenschaften der Zellen überhaupt be¬ 
stehen, so fällt die Leistung der Phagocytose als wesentlichste Ursache 


1) Anmerkung bei der Correctur. Durch diese Auffassung werden auch 
die neuerdings mitgetheilten Versuche von Boucbard, Charrin und Gley über 
den Einfluss der Stoffwechsel producte desBac. pyocyaneus auf dieEntzündung erklärt. 
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der Immunität fort, wenn man als Vorbedingung das Verhältniss von 
Zellen und Bakterien annehmen muss, so lange dieselben sich noch 
ausserhalb der Zellen befinden. — Diese Gründe sind es im Verein mit 
den oben entwickelten, welche mich hindern, in der Phagocytose eine 
wesentliche Ursache der Immunität zu sehen; sie kann hie und da 
ron Bedeutung für die Vernichtung der Bakterien sein, wenn dieselben 
bereits ausserhalb der Zellen durch die Zellen in einen Zustand versetzt 
sind, in dem sie ausser Stande sind, die Zellen zu schädigen, und wenn 
auch innerhalb der Zellen die Stoffwechselvorgänge derselben eine Weiter¬ 
entwickelung der Bakterien verhindern. — Wie wir uns positiv diese 
Verhältnisse denken müssen, darüber soll erst weiter unten eine Er¬ 
klärung versucht werden. 

(Sohluss folgt.) 
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Beiträge zur Kenntniss der Wirkung von Sauerstoff- 
einathmungen auf den Organismus. 

("Aus der raedicinischen Klinik des Herrn Geh. Med.-Rath Prof. Riegel 

zn Giessen.) 

Von 

Dr. Georg Honigmann, 

Privatdocent und As&iftten/.arzt der mediciniechen Poliklinik. 


Die Versuche, den Sauerstoff in die Behandlung einer grossen Reihe von 
Erkrankungen einzubürgern, sind so alt wie die Entdeckung des Sauer¬ 
stoffs. Priestley') baute in dieser Hinsicht grosse Hoffnungen auf die 
therapeutische Verwendung der „dephlogisticirten Luft“, er vermuthete, 
dass diese reine Luftart, in welcher das Licht mit einer so grossen Ge¬ 
walt und Lebhaftigkeit verbrenne, bei gewissen Krankheiten der Lunge 
vorzügliche Dienste leisten müsste, während er andererseits auch der Be¬ 
fürchtung Raum gab, dass ein gesunder Körper unter der Einwirkung 
derselben analog dieser beschleunigten und gesteigerten Lichtverbrennung 
sich zu schnell „verleben“, die thierischen Kräfte sich zu rasch erschöpfen 
würden. Er machte auch bereits Versuche an sich und fand, dass, wenn 
auch die dephlogisticirte Luft keinen anderen Eindruck auf die Lunge 
mache als die gewöhnliche, es ihm dennoch vorkam, als ob ihm die 
Brust viel leichter und das Athmen bequemer würde. 

Wie Pri estley vorausgesehen, Hessen auch die medicinischen Bearbei¬ 
ter seiner Entdeckung nicht lange auf sich warten. Fothergill, Four- 
croy u. A. versuchten bei verschiedenen Lungenkrankheiten die Ein¬ 
athmungen und constatirten eine Reihe von Erscheinungen, die als eine 
allgemeine Erhöhung des Stoffwechsels sich deuten Hessen, wie Erhöhung 


1) Anmerkung. Eine genauere Angabe der älteren Literatur glaube ich mir 
deshalb ersparen zu dürfen, weil in dem bekannten Waldenburg’schen Werke: 
„Die locale Behandlung der Krankheiten der Athm ungsorgane“, Berlin 
1872, dieselbe ausführlich wiedergegeben ist. Ebensowenig erscheint es mir nothwen* 
dig, die Ansichten der einzelnen Lehrbücher hier zu recapituliren, zumal in der weiter 
unten genauer besprochenen Ephraim’schen Arbeit derselben schon genauer Er¬ 
wähnung gethan wird. 
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der Hautwärme, röthere Färbung des Gesichts, Beschleunigung des Pulses 
and dergleichen mehr — allmälig fanden jedoch die hierüber gesammelten 
Erfahrungen darin ihren Abschluss, dass bei den entzündlichen Erkran¬ 
kungen der Lunge die reine Luft eher den Auflösungsprocess beschleu¬ 
nige und daher zu vermeiden sei, wohingegen sie bei den Blutkrank¬ 
heiten, den Diathesen u. s. w. als „ blutreinigend“ verwendet werden 
sollte. Diese Auffassung, dass eine Therapie mit reinem Sauerstoffgas 
den Lebensprocess durch zu starke Energie allzuschnell ablaufen lassen 
könnte, beherrschte anscheinend die Anschauungen zu sehr, als dass eine 
allgemeine Verwendung einer solchen Behandlung sich hätte Bahn brechen 
können. So gerieth die ganze Frage in Vergessenheit. Erst in der zweiten 
Hälfte unseres Jahrhunderts haben sich derselben wieder einige Forscher, 
besonders französische, zugewandt. Vor allen erwarb sich Dömarquay') 
das Verdienst, die Wirkung der Einathmung reinen Sauerstoffs auf den 
Organismus physiologisch studirt und an Kranken erprobt zu haben. Er 
fand, dass die Einathmung von 15—30 1 0 ohne Schaden und Unan¬ 
nehmlichkeiten von Gesunden vertragen werden könne, ein gewisses 
Wärmegeföhl im ganzen Körper verbreite, bisweilen auch eine Reihe 
nervöser Erscheinungen, wie Parästhesien und manchmal auch Schmerzen 
erzeuge. Als sicherste Wirkung berichtet er eine constante Erhöhung 
des Appetits und eine gesteigerte Thätigkeit des Digestionstractus. 

Auch an Thieren hat er Versuche gemacht und zu beobachten ge¬ 
glaubt, dass die Inhalationen zu reichlicherer Blutbildung, zu Hyper¬ 
ämien führen. Seine therapeutischen Versuche erstreckten sich auf eine 
ungemein grosse Anzahl Krankheiten. Er glaubte bei ihnen grosse Er¬ 
folge zu constatiren, die jedoch vor einer strengeren Kritik nicht Stand 
zu halten vermögen und deren Eindeutigkeit sehr in Frage zu stellen ist. 

Von deutscher Seite war es Lender*), der durch seine bekannte 
Propaganda für die Sauerstoff-, beziehungsweise Ozontherapie die Frage 
wieder in Fluss brachte. Lender, welcher seine Lebensaufgabe in der 
allgemeinen Verbreitung dieser Behandlungsweise sah, ging von der An¬ 
schauung aus, die meisten Erkrankungen, nicht nur die üblich als In- 
tectionen bezeichneten als „Septicämien“ aufzufassen, für welche das 
Allheilmittel in dem Ozon gegeben war, dessen fabelhafter Oxydations¬ 
kraft es gelingen sollte, allüberall das „unreine Blut zu reinigen.“ Seine 
zahlreichen Mittheilungen über diesen Gegenstand haben durch ihre stark 
phantastisch-theoretischen Auseinandersetzungen und die unkritische Ge- 
neralisirung die Aerzte eher scheu gemacht und der ganzen Angelegen¬ 
heit weit mehr geschadet als genützt. 


1) Traitd d’une pneumatologie medicale. Paris 1867. 

2) S. vor Allem „Das unreine Blut und seine Behandlung 14 von C. Lender, 
Berlin 1870. 
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In den letzten 20 Jahren fanden sich nur wenig Bearbeiter. Fran¬ 
zösische Autoren haben eine Anzahl therapeutischer Beobachtungen im Sinne 
Demarquay's gemacht und zum Theil auch physiologisch zu deuten 
gesucht. In Deutschland wurden auf Waldenburg’s Anregung hin auch 
von Einigen wieder Versuche gemacht. Die geringe Verbreitung derselben 
hatte jedoch vor allem in der ablehnenden Haltung ihren Grund, welche 
die Physiologen und gestützt auf deren Lehren die Pharmakologen 
gegenüber der Sauerstofftherapie einnahmen. Nach der Erkenntniss der 
chemischen Bindung des Sauerstoffs an das Hämoglobin, welche eine 
constante Sauerstoffsättigung des Blutes implicirte, schien der Gedanke 
an eine vermehrte Sauerstoffzufuhr so unphysiologisch, dass eine ratio¬ 
nelle Therapie von ihr ohne Weiteres absehen musste. Darum verhielten 
sich auch die maassgebenden Lehrbücher der Therapie, wie die von 
Nothnagel und Rossbach, Ewald, Oertel, Hoffmann, ihr gegen¬ 
über entweder absolut verneinend oder doch wenigstens äusserst skep¬ 
tisch und einschränkend. Erst in allerletzter Zeit scheint dieser Bann 
gebrochen, und besonders sind bei der Leukämie therapeutische Versuche 
gemacht worden, auf die ich im Laufe dieser Besprechung noch zurüek- 
komroen werde. 

Die bedeutsamste Erscheinung in der ganzen Frage ist eine in aller- 
neuester Zeit erschienene Monographie von Ephraim’), welcher die phy¬ 
siologische Berechtigung der Sauerstoffbehandlung scharf erörtert. Auf 
diese muss ich, da ich sie zum Ausgangspunkt meiner eigenen Betrach¬ 
tungen nehme, näher eingehen. 

Ephraim prüft die physiologischen Argumente, welche eine Mehr¬ 
aufnahme von Sauerstoff a limine als unvereinbar mit den beiden That- 
sachen der chemischen Natur der Sauerstoffbindung und der Sauerstoff¬ 
sättigung des Blutes bei gewöhnlicher Athmung erklären, auf ihre 
experimentellen Grundlagen. Dieselben werden gegeben 1. durch die mit 
dem Blute angestellten Absorptionsversuche, 2. durch die Versuche an 
l’hieren in abgeschlossenen Räumen, in welchen sie allen vorhandenen 
Sauerstoff ins Blut aufnehmen, eine Thatsache, welche die Unabhängig¬ 
keit dieses Vorgangs von dem herrschenden O-Druck, mithin die che¬ 
mische Natur der O-Bindung darthut; 3. durch den Umstand, dass beim 
Einathmen reinen Sauerstoffs der Consum desselben seitens des Einath- 
menden nicht grösser ist, als unter normalen Verhältnissen. Was die 
ad 1 genannten Absorptionsversuche anlangt, so betont Ephraim den 
Unterschied der bei dem ausgekochten defibrinirten Blut (an dem die 
Versuche gemacht wurden) gegebenen Bedingungen und derjenigen im 
lebenden Organismus. Hier handelt es sich nicht um ein einfaches 


1) Dr. Alfred Ephraim, Ueber Sauerstofftherapie. Berlin 1890. (Berliner 
Klinik. Heft 20). 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Wirkung von Sauerstoffeinathnmngen auf den Organismus. 


273 


Herantreten von 0 an das Blut wie im Experiment, sondern um einen 
Diffusionsvorgang, dessen Geschwindigkeit von der Druckdifferenz des 
O-Gehalts der Inspirationsluft und dem des Lungenblutes bedingt wird 
und der demgemäss sich mit dem erhöhten Sauerstoffgehalt ersterer, d. i. 
mit dem vermehrten Sauerstoffpartiardruck vermehren muss. Ebenso¬ 
wenig lässt sich nach Ephraim durch diese Absorptionsversuche die 
Sauerstoffsättigung des Blutes zahlenmässig feststellen; weil das circu- 
lirende Blut beim Verlassen des Blutgefässes eine Anzahl Eigenschaften 
einbüsst, die es in diesen gerade oxydablen Substanzen gegenüber auf¬ 
weist; so z. B., worauf Assmuth und Schmidt hingewiesen, die Fähig¬ 
keit, Wasserstoffsuperoxyd zu reduciren, welche das Blut nicht nur im 
defibrinirten Zustande ausserhalb des Körpers, sondern nur durch das 
Verlassen des Gefässes, selbst wenn es innerhalb des Körpers bleibt, 
verliert. Gegen die ad 2 angeführte Thatsache, welche sich auf das 
Verhalten der Thiere in abgeschlossenen Räumen bezieht, macht Ephraim 
geltend, dass dieselbe nur dann als beweiskräftig anzusehen wäre, wenn bei 
jedem Athemzugc von den Thieren dieselbe O-Menge aufgenoramen würde. 
Diese Annahme wird aber durch den Hinweis auf den oben erwähnten 
Diffusionsvorgang in den Lungenalveolen hinfällig. Mit jedem Athen)- 
zuge vermindert sich sowohl der Druck des 0 in der Inspirationsluft als 
auch durch die dadurch hervorgerufene geringere Arterialisirung des Lungen¬ 
blutes die Sauerstoffspannung des aus dem Körper zurückkehrenden ve¬ 
nösen Blutes. Hierdurch wird wieder eine relativ hohe Druckdifferenz 
erhalten, welche für die Sauerstoffaufnahrae bestimmend wirkt und erst 
allmälig sich dann natürlich immer mehr verkleinert, bis auf beiden 
Seiten der O-Gehalt gleich Null ist und die Athmung aufhört. Also 
auch hier ist die Unabhängigkeit vom Druck nicht erwiesen. Bei der 
dritten und wichtigsten Frage: Wird aus einer an Sauerstoff übernormal 
reichen Inspirationsluft mehr 0 aufgenommen als aus der normalen Atmo¬ 
sphäre? weist er auf die Fehlerquellen der hierbei gewöhnlich ins Feld 
geführten Versuche von Regnault und Reiset, sowie derjenigen von 
Paul Bert hin. Letzterer hat bekanntlich tracheotomirte Thiere com- 
primirte Luft einathmen lassen und dabei einen nur sehr geringen 0- 
Zuwachs im Blute zu constatiren vermocht, den er auf eine Mehrabsorp¬ 
tion im Blute bezog. Der O-Gehalt des Blutes ist jedoch kein Maass- 
stab für die O-Aufnahmo in demselben, da er ebenso wie diese durch 
den 0*Verbrauch bestimmt wird. Dass dieser bei gefesselten tracheo- 
tomirten Thieren erhöht ist, versteht sich von selbst. Während daher 
diese Versuche für die Frage der vermehrten Sauerstoffzufuhr erheblich 
an Bedeutung verlieren, citirt Ephraim die Speck’schen Versuche über 
die Aufnahme comprimirter Luft. Dio von Speck unter Berücksichti¬ 
gung aller Fehlerquellen an sich selbst gemachten Untersuchungen er¬ 
gaben, dass bei einer Vermehrung des Sauerstoffgehalts der Luft 

W'Mht 1. kl In lltdfcln. Bd. XIX. H. 3. ] g 
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auch die Sauerstoffaufnahme steigt. Die Menge des hierbei vom 
Körper zurückbehaltenen Sauerstoffs war dabei procentuarisch um so 
grösser, je geringer die zugeführte 0-Menge, und um so geringer, je mehr 
0 zugeführt wurde. Mit anderen Worten: der Organismus vermag mehr 
0 als normal aufzunehmen und seinen Sauerstoffhaushalt darauf einzu¬ 
richten. — Die Frage, in welcher Form sich solch eine vermehrte 0- 
Aufnahme denkbar machen liesse, glaubt Ephraim mit Speck dahin 
beantworten zu können, dass es sich um „chemische oder andersartige, 
ihrer Natur nach ungekannte Verbindungen von ungesättigter O-Affinität“ 
handeln muss, die beim Athmen von atmosphärischer Luft noch unbe¬ 
friedigt bleiben, dagegen bei vermehrter O-Zufuhr ihre volle Sättigung 
erfahren. Ist diese eingetreten, so wird natürlich eine weitere O-Ver- 
mehrung der Einathmungsluft zwecklos sein; es wird nur eine verhält- 
nissmässig geringe Menge aufgenommen werden können, die der inzwischen 
ausgeschiedenen entspricht und zu deren Beschaffenheit die atmosphärische 
Luft genügt. 

So weit der Gedankengang Ephraim’s, der in klarer Fassung unter 
Zugrundelegung der bisher noch nicht angefochtenen Speck’schen Unter¬ 
suchungen beweist, dass das physiologische Vorurtheil gegen die Möglich¬ 
keit einer Mehraufnahme von Sauerstoff auf keinem festen Fundament 
beruht. Auf seine Erklärungshypothese werden wir noch später zurück¬ 
zukommen Gelegenheit haben. Soviel können wir also als festgestellt 
annehmen, dass der normale Organismus eine Mehreinfuhr von 0 zulässt, 
dass er also im Stande ist, sich minutenlang in einen gewissen Sauer¬ 
stoffüberschuss zu setzen. Eine einfache Ueberlegung lehrt jedoch weiter, 
dass unter normalen Bedingungen eine solche Zufuhr nur gewissermaassen 
als eine Art Luxus für den Organismus aufzufassen ist, dessen derselbe 
jedenfalls nicht bedarf. Der ordnungsmässige Verlauf aller physiologischen 
Functionen spricht eben dafür, dass der gesunde Körper sich gerade so¬ 
viel Sauerstoff nimmt, als er zu seiner Erhaltung braucht. Bedarf er 
unter solchen Bedingungen durch irgend welche gesteigerten Anforderun¬ 
gen, z. ß. durch vermehrte Muskelarbeit, ein grösseres Quantum, so hilft 
er sich damit, durch schnelleres Athmen in der Zeiteinheit eine grössere 
Sauerstoffmenge einzuführen. Hier ist eine Selbstregulation gegeben, die 
von einer der Sauerstoffbehandlung analogen O-Einfuhr darum principiell 
verschieden ist, weil sie mit denselben Vertheilungsverbältnissen arbeitet, 
wie unter gewöhnlichen Bedingungen. Man kann sich dies damit klar 
machen, dass man annimmt, das Blut bedürfe zur normalen Ernährung 
und Zellenbildung einer Sauerstoffspannung, die vielleicht der Oxydstufe des 
Eisens entspricht. Nun kann durch den Mehrverbrauch von 0 in den Mus¬ 
keln dem Blut soviel Sauerstoff entzogen werden, dass seine O-Spannung 
zur Oxydulstufe herabsinkt. So lange es angeht, sucht der Organismus 
durch die Regulation der Athmung wieder die Oxydstufe zu erreichen. Dass 
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dies nicht immer völlig gelingt, beweist die bei gesteigerter Muskelarbeit 
doch oft eintretende Dyspnoe. Ausserdem giebt es aber auch eine Reihe 
Erkrankungen, in denen der Organismus, um bei dem Bilde zu bleiben, 
auf die Oxydulstufe sinkt, und bei denen die Atmosphäre nicht genügt, 
den Fehlbetrag zu decken, weil der Einführung genügender Mengen Hinder¬ 
nisse im Wege stehen. Dies sind einmal diejenigen Erkrankungen, bei 
denen — ganz allgemein gesagt — mechanische Verhältnisse eine Be¬ 
hinderung der gewöhnlichen Luftsauerstoffeinfuhr bedingen, 
und zweitens diejenigen, bei welchen das Sanerstoffbedürfniss des 
Körpers im Missverhältniss zu der ihm von der Luft dargebo¬ 
tenen Menge steht. 

Es ist bekannt und schon Anfangs darauf hingewiesen, dass die in 
das erstere Gebiet fallenden Erkrankungen seit Priestley, vor allem 
aber durch Dßmarquay in das Bereich der Sauerstoffbehandlung ge¬ 
zogen worden sind. Dies sind auch die wenigen Fälle, bei welchen die 
gebräuchlichen Lehrbücher (mit wenigen Ausnahmen) die Annahme einer 
wirksamen vermehrten Sauerstoffaufnahme theoretisch zulassen. Mit Recht 
scheidet hierbei Ephraim') die einfache Luftverengerung durch Croup 
und dergleichen von anderen Respirationskrankheiten, wie Pneumonie, 
Emphysem u. s. w. Bei jenen handelt es sich keineswegs um eine 
.Superoxygenation“ des Lungenblutes, sondern um einen Ausgleich der 
durch die Glottisstenose hervorgerufenen Luftverdünnung. 

Anders bei Lungenkrankheiten, bei welchen ein Theil der respira¬ 
torischen Oberfläche durch Parenchymerkrankung ausgeschaltet und dem¬ 
gemäss der diesem Theile zugehörige Abschnitt des Lungenblutes der 
Arterialisirung entzogen ist. Hier wird der restirende gesunde Theil 
.superoxygenirt“, da von dem kleineren Raum die vermehrte 0- 
Portion aufgenommen wird. Durch diese Superoxygenirung einzelner 
Blutmengen kann schliesslich das O-Bedürfniss des Gesammtorganismus 
gedeckt werden. Wenn in solchen Fällen offenbaren Sauerstoffmangels 
eine fehlerfreie Beobachtung darüber existirt, dass nach der Einführung 
reinen Sauerstoffs in grösserer Menge die subjective Dyspnoe aufhört, 
so ist damit der Beweis für die Wirksamkeit der Behandlungsweise er¬ 
bracht. Und in der That ist das ja auch zur Genüge geschehen. 

Weniger einfach verhält es sich mit den Erkrankungen der anderen 
Reihe, welche ich vorhin durch eine Vermehrung des Sauerstoffbedürf- 
nisses im Organismus zu charakterisiren versucht habe. Unter diese 
können wir vorwiegend die als „Stoffwechselleiden“ gemeinhin bezoichneten 
Krankheiten zählen. Das vorherrschende Symptom derselben wird durch 
die Beeinträchtigung des physiologischen Stoffwechselgleichgewichts ge¬ 
bildet. Wir rechnen hierzu die schwereren Blutkrankheiten, die Chlorose 


1) a. a. 0. 
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und die perniciösen Anämien, die Leukämie, den Diabetes und vor allem 
auch die secundären Kachexien durch maligne Tumoren. Als diagnostisches 
Kriterium für den schlechten Stoffhaushalt sind wir gewohnt, physio- 
logischerseits das Darniederliegen der vegetativen und animalen Functio¬ 
nen, Anorexie, gestörte Verdauung, schlechte Blutbeschaffenheit, Abnahme 
des Körpergewichts — anatomischerseits die histologischen Zeichen ge¬ 
störter Ernährung: Atrophie und fettige Degeneration in den Organen 
zu sehen. Sichere Anhaltspunkte haben unsere Anschauungen jedoch 
erst durch die Stoffwechseluntersuchungen der letzten Jahre gewonnen, 
welche eine abnorme Steigerung des Eiweisszerfalles auf Kosten des 
Organeiweisses ergaben, wie dies vor allem durch die Prüfungen von 
Friedrich Müller 1 ) bei Carcinomkranken geschehen ist. — Inwieweit 
solche Stoffwechselerkrankungen mit einem Sauerstoffmangel, beziehungs¬ 
weise mit einem erhöhten Sauerstoffbedürfniss in Zusammenhang zu 
bringen sind, ist zum Theil noch sehr hypothetisch. In einigen Formen, 
wie bei der Leukämie, den perniciösen Anämien, den schweren Chlorosen, 
ist es ja klar, dass durch die Erkrankung der Sauerstoffträger die 0- 
Aufnahme gehörig beeinträchtigt werden muss. Ausserdem stehen aber 
auch Ei weisszerfall und Sauerstoffmangel in einem sicheren Zusammenhänge. 
Bekanntlich hat A. Frankel 2 ) durch schlagende Versuche nachgewiesen, 
dass unter Sauerstoffnoth der Eiweisszerfall bedeutend erhöht wird. 

Andererseits wird durch den Eiweisszerfall sicher auch der Sauer¬ 
stoffbedarf wiederum gesteigert. Mag die Eiweisszerstörung durch 
einfache Oxydation oder durch oxydative Spaltung — worauf ich noch 
später zurückzukommen habe — sich vollziehen, jedenfalls muss, wenn 
dieselbe vermehrt wird, ein erheblich grösseres Quantum von Sauerstoff 
zum Verbrauch herangezogen werden. Durch die hochinteressanten farben¬ 
physiologischen Untersuchungen Ehrlich’s 3 ) über das Sauerstoffbedürf¬ 
niss im Organismus, ist in diese noch dunklen Verhältnisse insofern 
einiges Licht gefallen, als aus ihnen die colossale Sauerstoffavidität des 
Protoplasmas — schon unter normalen Verbrennungsverhältnissen — er¬ 
hellt. Der Schluss, dass unter gesteigerten Verbrennungs- oder Zerfalls- 
bedingungen das Bedürfniss noch erhöht wird, erscheint nicht gewagt. 
Der nothwendige Sauerstoff wird daher dem Blutsauerstoff entzogen und 
das Blut, um wieder bei dem alten Bilde zu bleiben, von der Oxydstufe auf 
die Oxydulstufe gedrückt. Einen Beweis hierfür liefert die oft bestätigte 
Thatsache, dass z. B. bei der Leukämie der Organismus nicht mehr im 

1) SiolTwechseluntersuchungen bei Carcinomkranken. Verband), des 8. Con* 
grosses für innere Medicin. Wiesbaden 1889. 

2) lieber den Einfluss der verminderten SauerstolTzufuhr zu den Geweben auf 
den Eiweisszerfall im Tbierkörper. Vircbow’s Archiv. Bd. 67. 

3) Das Sauerstoffbedürfniss des Organismus. Eine farbenanalytisebe Studie. 
Berlin 1889. 
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Stande ist Benzol za Phenol za oxydirea, was der normale Körper jeder¬ 
zeit vermag. Es erscheint daher vollauf berechtigt, anzunehmen, dass 
derartige Stoffwechselerkrankungen von einem Sauerstoffmangel begleitet 
sind. Theoretisch steht daher bei ihnen, ebensowenig wie bei den di- 
reden Blutkrankheiten, bei Chlorose u. s. w., einer Sauerstoffbehandlung 
a priori nichts im Wege. Es wurden auch bei diesen Krankheiten vor 
allem von den Franzosen Einathmungen von Sauerstoff versucht. Beson¬ 
ders hat Hayem 1 ) eine Reihe Untersuchungen theils selbst gemacht, 
theils veranlasst. Das Resultat war ein anscheinend gutes, allerdings 
nur während der Dauer der Behandlung. Gesteigerter Appetit, ver¬ 
bessertes Allgemeinbefinden gleichzeitig mit einer Vermehrung der rothen 
Blutkörperchen aber ohne Steigerung der Hämoglobinmenge wurde beob¬ 
achtet. Die zugleich beobachtete Vermehrung des Harnstoffs führten 
Hayem und seine Schüler auf die gesteigerte Nahrungszufuhr zurück. 
Aehnliche, sogar noch ermuthigendere Befunde berichtet Al brecht 2 ), 
der bei 50 anämischen Kindern Einathmungen machen liess, in denen 
er ausser den von Hayem berichteten Erfolgen noch vermehrten Hämo- 
globingehalt des Blutes und dauernde Heilung wahrnehmen konnte. 

Von grösserer Bedeutung sind die schon oben kurz erwähnten Ver¬ 
suche bei leukämischen Kranken. Der erste, der dieselben auf Wal¬ 
denburgs Anregung bei dieser Erkrankung machte, war Kirnberger. 3 ) 
Er erzielte durch Sauerstoffeinathmung eine dauernde Heilung eines leuk¬ 
ämischen Knaben — garantirt durch Abschwellung der Milz, richtiges 
Yerhältniss der Blutkörperchen und völlige Hebung des Allgemeinbefin¬ 
dens, was alles monatelang beobachtet werden konnte. 

Fernere Versuche veranlasste auf der Giessener Klinik Herr Prof. 
Riegel durch seinen Assistenten, Dr. Georg Sticker, ebenfalls bei 
einem Leukämiekranken. 4 ) Die durch eine Reihe von Wochen sehr sorg¬ 
fältig angestellten Beobachtungsreihen Sticker’s haben ein ebenso hohes 
praktisches wie physiologisches Interesse. Einmal wurde ein unzweifel¬ 
hafter bedeutender therapeutischer Erfolg durch die Behandlungsweise 
erzielt, der sich auf die Abnahme der Milzschwellung, der Leukocythosc 
und vor allem der Kachoxie erstreckte und keineswegs dadurch an Werth 
verliert, dass der Patient, der in sehr gutem Zustande das Hospital ver- 
Iiess, nach 3 Wochen verschlechtert zurückkehrte und allmälig seiner 
Erkrankung erlag. Ferner aber hat Sticker den Stickstoffwechsel einer 
genaueren Prüfung unterzogen. Leider haben hier seine Resultate nicht 

1) Comptes rendues. 1881. Vergl. auch Anne, Effets physiologiques d’inhala- 
tions d’oxygene. These de Paris. 1880. Ferner L. Doreau, Contribution ä letudo 
d« l’oijgene en therapeutique. These de Paris. 1881. 

2) Jahrbücher für Kinderheilkunde. Bd. XVIII. 

3) Deutsche med, Wochenschrift. 1883. 

t) Beobachtungen über Leukämie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XIV. 
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die wünschenswerthe Sicherheit. Sticker musste, wie er selber beklagt, 
unter Verhältnissen arbeiten, die an sich den Stoffwechsel beeinflussten, 
wie Fieber, Durchfälle, unregelmässige Nahrungszufuhr und dergleichen 
mehr. Nichtsdestoweniger gewann ein Untersuchungsergebniss, nämlich 
die Herabminderung der vorher gesteigerten Harnsäurebildung dadurch 
an Wahrscheinlichkeit, dass die gleichzeitig angestellte Beobachtung an 
einer Erophysematikerin, die „durch ihre Erkrankung an continuirlichera 
O-Mangel litt“, ebenfalls während einer Periode von Sauerstoffeinalh- 
mungen eine Herabsetzung der Harnsäuremenge zeigte, umsomehr, als 
damit frühere Befunde von Kollmann und Eckardt 1 ), welche bei Gicht 
durch O-Einathmung eine Herabsetzung der Uratmenge erzielten, bestätigt 
werden konnten. Jedenfalls liess sich eine Wirkung der O-Inhalationen 
auf den Stoffwechsel annehmen. 

Es lag nunmehr darum um so näher, diesen letzten Punkt zum 
Gegenstand einer erneuten Untersuchung zu machen. Wenn überhaupt 
der in concentrirter, beziehungsweise gehäufter Form zugeführte Sauer* 
stoff einmal im Organismus behalten und verwerthet wird, so musste es 
sich nun darum handeln, irgend einen Maassstab für die Grösse dieser 
Verwerthung zu finden. Der natürlichste ist ja allerdings der directe 
therapeutische Erfolg bei Krankheiten, wie Leukämie. Aber auch selbst 
hier liegt die Deutung desselben nicht so einfach wie bei der Wirkung 
der O-Inhalationen auf die subjective Dyspnoe in den Erkrankungen der 
Athmungsorgane. Es ist hier schwer zu entscheiden, ob die Wirkung, 
um mich der etwas antiquirten Ausdrücke zu bedienen, eine „essen¬ 
tielle“ oder eine „dynamische“ ist, ob der eingeführte Sauerstoff- 
Überschuss den Krankheitsprocess direct beeinflusst, oder ob er durch 
Hebung gewisser daniederliegender Functionen nur anregend als „Toni- 
cum“ oder „Excitans“ wirke. Die natürlichste Richtschnur zur exacten 
Beurtheilung seiner Verwerthung erscheint auf den ersten Blick in der 
Menge der ausgeathmeten Kohlensäure gegeben. Doch wissen wir, dass 
diese keineswegs in einem directen Verhältniss zu dem verbrauchten 0 
steht. Athmet der normale Organismus doch stets weniger C0 2 aus, als 
der eingeathmeten O-Menge entspricht. Es blieb demnach wiederum 
nur übrig, in der Verfolgung des Stoffwechsels, vor allem des Stick¬ 
stoffwechsels den Maassstab für die Beurtheilung der Sauerstoffwirk¬ 
samkeit zu suchen. 

Diese Erwägungen bestimmten meinen Chef, Herrn Geh. Medicinal- 
rath Riegel, die Prüfung der Sauerstoffinhalationen, nach dieser Rich¬ 
tung vornehmlich, mich ausführen zu lassen. 

Um die Rolle, welche der Sauerstoff hierbei spielen kann, richtig 
zu würdigen, müssen wir noch einmal darauf zurückkommen, welche Auf- 


1) Geber Gicht. Münchener ärztl. Intelligenzbl. 1869. No. 22. 
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gäbe ihm bei dem Stoffumsatz im Organismus überhaupt zugethcilt ist. 
Durch die bekannten Versuche von Pettenkofer und Voit 1 ) ist die¬ 
selbe dadurch charakterisirt, dass im Organismus nicht eine einfache 
directe Oxydation der complicirt zusammengesetzten Stoffe stattfindet, 
sondern vielmehr durch andere Bedingungen, als durch ihn eine »oxy¬ 
dative Spaltung“ des Eiweisses, sowie der höheren chemischen Verbin¬ 
dungen in einfachere vor sich gehe, wobei allmälig in die immer weiter 
und weiter fortschreitenden Stoffwechselproducte der Sauerstoff ein- 
tritt. Es ist demnach der Sauerstoff nicht die Ursache der Eiweiss¬ 
zerstörung im Organismus, sondern umgekehrt die Grösse des durch an¬ 
dere Bedingungen eingeleiteten Stoffzerfalls ist maassgebend für die 
secundär erfolgende Aufnahme und Aufbrauchung des Sauerstoffs. Es 
ist dies für unsere Frage darum von Bedeutung, weil man unter der 
Voraussetzung des Eiweisszerfalls als einer directen Oxydation sich ein¬ 
fach vorstellen müsste, dass eine gesteigerte Aufnahme auch eine ge¬ 
steigerte Eiweissverbrennung nach sich ziehen müsste — eine Anschauung, 
die, wie Anfangs erwähnt, die ersten mit der Sauerstoffbehandlung ex- 
perimentirenden Aerzte zurückhielt, derselben sich bei Lungenerkrankun¬ 
gen zu bedienen, aus Furcht, zu lebhafte Verbrennungen zu erzielen. 
Uns lehren dieVoit’schen Betrachtungen, dass für den normalen Eiweiss¬ 
umsatz es völlig gleichgültig sein mnss, ob mehr 0 zugeführt wird oder 
nicht, das für die Spaltungen des Eiweisses nöthige wird eben verbraucht. 
Nicht so verhält es sich aber, wenn aus irgend einem Grunde die Sauer¬ 
stoffspannung des Organismus vermindert ist. Dies ist gerade durch die 
schon oben citirten Fränkel’schen Untersuchungen über den Eiweiss¬ 
zerfall durch Sauerstofifnoth in das richtige Licht gerückt worden. Im 
Anschluss an diese Beobachtungen hat H. Oppenheim 2 ) in einer um¬ 
fangreichen Arbeit über die Bedingungen der Harnstoflfausscheidung gerade 
diesen Punkt klar gelegt, indem er nach wies, dass bei einer Erhöhung 
des Sauerstoffverbrauchs durch gesteigerte Muskelarbeit unter normalen 
AthmungsbediDgungen keine erhöhte Harnstoffproduction statt¬ 
fände, wohl aber dann, wenn die Mehrarbeit bis zum Ausbrechen aus¬ 
gesprochener Dyspnoe gesteigert würde, der Eiwcisszerfall bedeutend 
zunähme. Also im letzteren Falle, in dem für den gesteigerten Ver¬ 
brauch von 0 nicht mehr genug 0 aus der Atmosphäre genommen 
werden kann (Dyspnoe), steigt sofort der Ei weisszerfall — ein Hinweis 
darauf, dass die Regulation des Sauerstoffbedürfnisses im O-armen Or- 
ganimus für den Eiweissumsatz von Bedeutung sein muss. 


1) vgl. Hermann, Handbuch der Physiologie. Bd. VI. Th. I. 

2) Beiträge zur Physiologie und Pathologie der Harnstoffausscheidung (von 
der med. Facultät zu Bonn gekrönte Preissohrift). Pflüger’s Archiv. Bd. 23. 1880. 
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Es erscheint daher a priori gerechtfertigt, die Stoffwechselverhält¬ 
nisse des Stickstoffs als Maassstab dafür anzusehen, ob einem derartigen 
Kranken die erhöhte O-Zufuhr wirklich zu gute kommt, vor allem in 
dem Sinne, dass dem mit dem O-Mangel einhergehenden erhöhten Stoff- 
zerfalL Einhalt getban werde. 

Es war daher von vornherein ausgeschlossen, mit „sauerstoffgesun¬ 
den“ Individuen zu arbeiten, einmal da sie — wie oben ausgeführt — 
nur für eine sehr geringe Zeitdauer den zugeführten O-Ueberschuss ver- 
werthen, ferner aber aus den soeben angeführten Gründen. Was die 0- 
armen Patienten anbetrifft, so war zwischen solchen mit N-Gleichgewicht 
und vermehrtem Eiweisszerfall zu unterscheiden. Dass unter den Chlo¬ 
rosen das Stickstoffgleichgewicht gewöhnlich erhalten bleibt, ist ja be¬ 
kannt; nichtsdestoweniger musste aus den angeführten Gründen es inter¬ 
essant sein, auch hier den Stoffwechsel zu verfolgen, noch mehr aber an 
Individuen der zweiten Kategorie. 

Ueber die Form der Sauerstoffdarreichung vorerst noch einige Worte. 
Den bekannten Vorwurf, der principiell gegen die Sauerstoffbehandlung 
erhoben wird, dass die gewöhnlich bei den Inhalationen zugeführte Menge 
von 30—50, ja selbst 80—100 1 doch verschwinde gegen die dem Or¬ 
ganismus täglich durch die Luft zugeführte Menge von 550 1, glaube 
ich an dieser Stelle um so kürzer abfertigen zu können, als bereits alle 
Autoren, die darüber gearbeitet, mit Recht darauf aufmerksam gemacht 
haben, dass es sich darum handle, in kürzester Zeit möglichst viel 0 
in den Organismus zu bringen, ihn mit 0 zu überschwemmen, ihn zu 
„superoxygeniren“, um alle O-gierigen Affinitäten auf einmal zu 
übersättigen. Die Frage, ob dies in der Form der comprimirtcn Luft 
oder durch Einathmung reinen O’s in grösseren Quantitäten besser ge¬ 
schähe, will ich hier nicht weiter berühren; leichter ist jedenfalls die 
letztere Form und die Athmung auch weniger modificirend. 1 ) 

Wir haben uns den Sauerstoff aus einem Gemisch von ca. 2 Tbeilen 
reinsten trockenen chlorsauren Kali und 1 Theil Braunstein jedesmal 
frisch bereitet. Das Gas wurde durch mehrere, mit verdünnter Kalilauge 
gefüllte Woulff’sche Flaschen in einen 100 1 fassenden Gasometer ge- 


]) Ob es nicht vielleicht besser sei, auch den reinen Sauerstoff unter erhöhtem 
Drucke einzuatbmen, will ich dahingestellt sein lassen. Keineswegs ist es von vorn¬ 
herein abzuweisen, dass nicht dadurch die Bindungsbedingungen für das Hämoglo¬ 
bin bessere werden. Wir haben in der anorganischen Chemie sogar Beispiele dafür, 
dass durch gesteigerten Druck höhere Oxydationsstufen erreicht werden, so z. B. 
bei Manganoxydul, das unter gewöhnlichem Druck zu Manganoxyd, unter gestei¬ 
gertem zu Mangandioxyd «xydirt werden kann. Ob ähnliche Bedingungen sich nicht 
bei dem in den lebenden Zeilen eingeschlossenen Hämoglobin erreichen lassen, möchte 
ich hier nur andeuten. 
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leitet, ans dem es direct durch einen Gummischlauch mit Hahn einge- 
athmet wurde. Der Gasometer trug einen Registrirapparat, welcher die 
Menge des verbrauchten Sauerstoffs anzeigte. Die auf einmal dargereichten 
Mengen schwankten zwischen 40 und 100 1. Da nicht immer gleiche 
Mengen zuberoitet werden konnten, war die Dosis an den verschiedenen 
Tagen nicht immer gleich gross. Die Patienten athraeten durch den 
Mund ein, die Exspiration erfolgte durch die Nase, wobei der Gumroi- 
schlanch jedesmal von mir comprimirt wurde. Nur ein Patient zog es 
vor, durch die Nase zu inhaliren und durch den Mund auszuathmen. 
Die Einathmungen strengten beim ersten Male die Patienten etwas an, 
doch gewöhnten sie sich rasch daran und konnten oft schon beim zweiten 
Male 25 1 ohne Unterbrechung einnehraen. 

Es wurden im Ganzen 5 Personen untersucht, 3 Chlorosen und 
2 schwere Anämien, von den letzteren war ein Patient männlichen Ge¬ 
schlechts, alle übrigen weiblich. Bei 2 Chlorosen und den beiden An¬ 
ämien wurden Stoffwechselbestiramungen gemacht und zwar bei allen die 
Gesammtmenge dos im Urin ausgeschiedenen Stickstoffs, bei je einer 
Chlorose und einer Anämie ausserdem die Harnchloride, bei den anderen 
beiden Kranken die Harnsäure. Kothbestimmungen auf den N-Gehalt 
konnten nur bei dem männlichen Pat ienten gemacht werden. Der Bestimmung 
der mit der Nahrung eingeführten N-Menge wurden die Voit-König- 
schen Durchschnittszahlen zu Grunde gelegt, nur die Milch wurde selbst 
auf ihren Stickstoffgehalt wiederholt geprüft. Zur Bestimmung des Stick¬ 
stoffs bediente ich mich des Kjeldahl-Wilfart’schen Verfahrens und 
zwar bei 2 Personen unter Zuhülfenahme der Argutinsky’schen Modi- 
fication (Oxydation mit einem Gemisch aus ooncentrirter Schwefelsäure 
mit Phosphorsäureanchydrid und Zusatz von metallischem Quecksilber, 
Destillation unter Beschickung mit Schwefelkalium), bei den beiden an¬ 
deren arbeitete ich mit demselben Säuregemisch und setzte 3—6 Tropfen 
Platinchlorid zu. Die Zahlen wurden aus dem Mittel zweier Bestim¬ 
mungen genommen, sie differirten gewöhnlich nicht mehr als um 0.5 ccm 
einer ',j # Normalnatronlaugclösung. 

Die Chloride wurden nach Volhardt bestimmt, auf das Gleich¬ 
bleiben der täglich genossenen Flüssigkeitsraengc, sowie des täglichen 
Kochsalzgenusses wurde dabei besonders geachtet resp. deren Abwei¬ 
chungen notirt. Die Harnsäure bestimmte ich nach E. Ludwig 1 ). Das 
Verfahren besteht bekanntlich darin, dass man die Harnsäure durch eine 
Doppelverbindung aus ammoniakalischem Silbernitrat mit einer Salmiak- 
Magnesiumchloridmischung niederschlägt, im gesammelten Niederschlage 
durch Erwärmen mit Schwefelkalium zersetzt, durch Filtriren vom Silber¬ 
niederschlage trennt, aus dem Filtrat durch Eindampfen mit Salzsäure- 


1) Wiener med. Jahrbücher. 1884. 
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zusatz gewinnt und auf einem Glaswollenfilter reinigt und wiegt. Die 
Resultate waren bei dieser Methode, die genauer ist als die gewöhnliche 
Salzsäureausfallung, sehr zufriedenstellend. 

Gleichzeitig fand eine Untersuchung des Blutes auf Blutkörperchen 
nnd Hämoglobin statt. Die rothen Blutkörperchen wurden in der Thoma- 
Zeiss’schen Kammer gezählt, die weissen durch Zählung im, nach Ehrlich 
mit Eosinhämatoxylinlösung gefärbten Trockenpräparat in ihrem Vcrhält- 
niss zu den rothen durchschnittlich bestimmt und darauf annähernd be¬ 
rechnet. Um für den Hämoglobingehalt einen Ausdruck zu gewinnen, ver¬ 
suchte ich Anfangs mit dem Fleischl’schen Hämometer zu arbeiten. 
Mehrfache, mit grosser Sorgfalt ausgeführte Bestimmungen ergaben mir 
jedoch stets eine grössere Fehlerquelle, als sie Fleischl angiebt, so 
dass ich mich in dieser Hinsicht den von v. Noorden 1 ) geäusserten 
Bedenken anschliessen muss. Die Schwierigkeit, immer gleichmässig zu 
arbeiten, liegt in der Unmöglichkeit, die kleinen Capillaren immer ab¬ 
solut gleich zu füllen, ganz abgesehen davon, dass man sich von dem 
richtigen Maasse derselben durch eigene Controle nicht überzeugen kann. 
Mit weniger Ungenauigkeiten lassen sich die Bestimmungen mit dem 
Gowerschen Apparat machen, sowohl in seiner alten Gestalt als in 
seiner neuen „Modification“ von Holz, die Stierlin 2 ) jüngst angegeben. 
An derselben Person muss man natürlich immer nur mit demselben 
Apparat bestimmen. Gleichzeitig an dem Blut einer Chlorotischen mit 
den Apparaten von Fleischl, Holz und Gowers gemachte Messungen 
ergaben Schwankungen nahe an 30 pCt.! Einen mehr als orientirenden 
Werth wird wohl auch Niemand diesen Methoden zuschreiben. 

Es wurden auch Sphygmogramme der untersuchten Patienten vor 
und während der Inhalationen gemacht. Da sie, wie ich gleich bemer¬ 
ken will, nie eine wesentliche Veränderung zeigten, so erspare ich es mir, 
sie beizufügen. 

Es folgen die Versuche selbst. 

I. Anna R., 17 Jahre alt. Seit einem Jahre anämische Beschwerden, haupt¬ 
sächlich Kopfschmerzen, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, bisweilen Ohnmachtsanfälle. 
Amenorrhoe. Wurde eine Zeit lang ambulant mit Liq. ferri album. ohne Erfolg be¬ 
handelt. Aufnahme: 5. Mai 1890. 

Status. Sehr blasses, im Ganzen gut genährtes Mädchen. Temperatur nor¬ 
mal. Halsvenengeräusche. Herzdämpfnng normal. I. Mitralton gespalten. Lungen 
normal. Puls mittelvoll, 96. Kein epigastrischer Druckschmerz. Ausser der Anorexie 
keine dyspeptischen Beschwerden. 

Blut: etwas blassroth. Rothe Blutkörperchen 4,300000 (Durchschnitts¬ 
zahl mehrerer Zählungen zu verschiedenen Tageszeiten). Bei jeder Zählung gewöhn¬ 
lich gegen 1200 Blutkörperchen abgezählt. Weisse Blutkörperchen annähernd 

1) Berl. klin. Wochenschr. No. 20. 1890. Besprechung über einige neue Ar¬ 
beiten über Krankheiten des Blutes. 

2) Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. 45. 
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14000. Hämoglobin (Fl ei sc bl) 67, 65, 60, 58. Beginn der Stoffwechsel versuche 
am 11. Mai. Zum Ueberblick über den Gesammtstoffwechsel von N wurde vor der 
Inhalationsperiode 11 Tage lang der Harn analysirt. 

Die Kost bestand der Appetitverminderung der Patientin entsprechend aus 1 l 
Milch, 130gFleisch (Ochsenfleisch und fettarmem Schinken), 600ccm Bouillon, 2Eiern, 
4 Wecken und etwas Kartoffelbrei. Die Milch enthielt 0,4 pCt. N. Die Gesammi- 
stickstoffmenge belief sich daher auf ca. 14,5 g. 


Datum. 

Harn- 

raenge. 

Spec. Gew. 

N. 

Chlor. 

Bemerkungen. 

12. Hai 

1350 

1020 

14,5 

15,25 


13. , 

1350 

1021 

16,4 

14,89 


14. , 

1000 

1022 

11,39 

9,64 


15. , 

1680 

1019 

15,12 

16,40 


K. . 

1450 

1020 

14,9 

15,57 


17. , 

1710 

1017 

12,9 

16,30 

Durchfall. 

18. , 

850 

1023 

11.3 

9,25 


19. , 

1200 

1022 

14,7 

12,31 


20. . 

1500 

1018 

12,9 

14,22 

Starker Durst. Viel Wasser ge¬ 
trunken. 

21. , 

1930 

1016 

14,5 

18,21 


22. „ 

1740 

1018 

15,78 

16,96 

40 1 0 inhalirt. 

23. . 

1450 

1019 

14,3 

15,15 

50 1 0 

24. „ 1 

1530 

1017 

13,3 

15,53 

90 1 0 „ Viel Durst. Viel 

Wasser getrunken. 

25. , 

1940 

1018 

16,9 

16,1 

21,04 

80 l 0 inhalirt. Viel Durst. 

26. , 

1950 

1018 

24,86 | 

80 1 0 

27. . 

1850 

1017 

14.8 

20,99 

80 1 0 

28, „ 

! 1400 

1020 

| 15,7 

17,80 


29. , 

1 1000 

1022 

12,7 

10,58 


30. , 

I 1600 

1019 

16,4 

15,75 



Die Urinmengen wurden um 8 Uhr früh genommen und enthielten die zusammen¬ 
gegossenen Mengen der letzten 24 Stunden! 


Ich schliesse hieran eine Tabelle, welche die Durchschnittswerte der täglichen 
Hammenge, der täglichen Stickstoff- und Kochsalzausscheidung enthält, letztere so¬ 
wohl absolut wie auf 1 l Harpwasser berechnet (wegen der Abhängigkeit der Chlor¬ 
ausscheidung von der Wassermenge). 


Zeit 

Harn¬ 

menge. 

N ' 

Chlor 

absolut. 

Chlor 
auf 1000 
Urin. 

vor der Infection 11 Tage 

1400 

14,03 

14,45 

10,3 

während „ „ 6 - 

1700 

15,02 

19,23 

11.3 

nwh * 2 * 

1300 

14,05 

13,16 

10,1 


Die duroh die Inhalationen von der Patientin selbst wahrgenommenen Einflüsse 
waten: sogleich darauf Hitzegefühl im Kopf, und am Abend (die Einathmuugen wur¬ 
den gewöhnlich in den späten Nachmittagsstunden gemacht), Temperatur dabei ein¬ 
mal um 0,4 erhöht, sonst immer gleichbleibend. Sehr bald eintretende Steigerung 
dw Appetits und Durstes (vergl. die gesteigerte Harnmenge). Die Gesichtsfarbe 
rötbete sich dabei, aber wohl nur in Folge der Anstrengung der Inhalation. 
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Blutzählungen, sofort nach der Inhalation und Tags darauf gemacht, ergaben 
keine wesentlichen Aendcrungon (4,500000, 4,800000 , 4,300000), dagegen schien 
das Verhältniss der rothen und weisson Blutkörperchen zu einander einmal goändert. 
Nach einzelnen Präparaten erschien dasselbe = 1 : 250,0, während die Mehrzahl 
im Mittel 1 : 325 ergab, so dass die Durchschnittszahl normal blieb. Hämoglobin 
zeigte gleichfalls keine wesentlichen Veränderungen. 

II. Luise H., 20 Jahre alt. Seit dem 17. Jahre häufig recidivirende anämische 
Beschwerden: Kopfschmerzen, Herzklopfen, Schwindel, Appetitmangel. Aufnahme 
am 30. August. 

Status: Gut genährtes Mädchen. Sehr blasse Haut und Schleimhäute. Venen¬ 
sausen am Halse, llorzchoc und Dämpfung normal. Systolisches Mitralgeräusch. 
Lungen gesund. Ebenso die Abdominalorgane. Temperatur normal. Puls mittel¬ 
voll, 80. 

Blut. Durchschnitt (berechnet wie oben), 4,350000 rothe auf 15000 weisse 
Blutkörperchen. Hämoglobin (Gowers) 45 — 50 pCt. Blutpräparate ohne Be¬ 
sonderheiten. 

Versuche: 6 Tage vor den Inhalationen Beginn der gleichmässigen Diät. 
6 Tage wurde inhalirt, nach dieser Periode konnte leider nur ein Tag bestimmt wer¬ 
den, da der Urin des nächsten verloren ging. Stuhl war alle 2 Tage ziemlich gleich- 
mässig. Kost: 1000 Milch (0,38 pCt. N), 250 g Fleisch, 5 Wecken, 500 Bouillon, 
ca. 16,5 N. 


Datum. 

Sept. 

Ham¬ 
men ge. 

Spec. 

Gew. 

\ 

N. j 

Harn¬ 

säure 

pCt. 

Harn¬ 

säure 

IT 

e» 

Bemerkungen. 

1 

3. 1 

1300 

1023 

13,24 | 

0,067 

0,S7 , 


4. 1 

1800 

1020 

15,90 

0,049 

0.88 


5. 

1000 

1024 

12.60 

0,067 

067 


o i 

'2050 

1018 

19,70 i 

~ i 

— 

Harnsäurebestimmung verdorben. 

7. 

1400 

1022 

13,40 

0,054 

0,76 

8. 1 

1500 

1020 

17,81 

0,045 

0.87 

100 1 0 geathmet (auf einmal). 

9. 

1400 

1021 

17,90 | 

0,063 

0.88 

100 1 0 „ Harnsäure¬ 

niederschlag im Uringlas, der nicht 
gewogen wurde. 

10. 

1600 

1020 

17,11 

0.076 

1.29 

200 1 0 geathmet (immer 100 auf einmal). 

1 Harnsäure incl. eines im Glase be¬ 

findlichen gewogenen Niederschlags. 

11. 

1400 

1 1022 

17,70 

0.043 

0,63 

170 l 0 geathmet (100 und 70). 

12. , 

1300 

I 1024 

15,30 

0,037 

0,48 

80 1 0. 

13. ' 

1300 

1 1022 

14.90 

0,07 

0,91 

80 1 0. 

14. i 

1600 

1018 

15.00 ! 

0,05 

0.80 


15 

1200 ! 

i 

1024 

i 

12,80 

0,11 

1,82 



D u r c h s c h n i 

t t s t a 

belle. 


Zeit 

N. 

Harn¬ 

säure. 

Verhältniss 
des N der 
Harnsäure 
zum Ges.-N. 

1 

vor der Inhalation 6 Tage 

15.3 

0,81 

1:57 

bei * * 6 „ 

16,3 I 

0,83 

1 : 58 

nach ff n 1 Tag 

! 12 ’ 8 i 

1,32 

1 :30 
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Während der Einatbmungsperiode wurden dieselben subjectiven Empfindungen 
geäussert, wie von der Patientin R. Das Blut zeigte gar keine Veränderungen. 

111. Frau Henriette K., 41 Jahre alt. Patientin ist aus gesunder Familie, war 
früher immer gesund bis vor 2 Jahren. Seitdem leidet sie vornehmlich an Appetit¬ 
mangel, der sich allmälig merklich steigerte und mit starker Mattigkeit verknüpft war. 
Dabei viel Büsten mit Auswurf ohne Blut. Allmälig immer höhorgradig werdende 
Blässe, Herzklopfen, Schwindel, Ohrensausen, bisweilen Erbrechen, häufigere Diar¬ 
rhoen. $ie Blutbrechen, nie Blut im Stuhl. Auffallender Kräfteverfall, Widerwillen 
gegen fast alles Essen. Als sie zur Aufnahme kommt, kann sie sich kaum aufrecht 
erhalten and ohne Hülfe nicht gehen. 

Status am 23. Mai 1890. Hochgradig anämische Frau; fahl-gelbliches Colorit, 
schlechte Ernährung, welke Haut, dünne Muskeln. Abnorm blasse Schleimhäute. 
Alle Bewegungen matt und müde. Starkos Halsvenengeräusch und Halsvenenpulsa¬ 
tion. Rechte Lungenspitze vorn und hinten gedämpft, bei der Auscultation hört man 
feinblasiges klangloses Rasseln. Die Lungen sonst normal. Herzchoc nicht fühlbar, 
Dämpfung normal. An der Spitze gespaltener I. Ton, an der Projectionsstelle der 
Mitralis lebe schürfendes Geräusch. Puls sehr klein. Abdomen palpatorisch ohne 
jede Besonderheit. Kein epigastrischer Druckschmerz. Milz nicht palpabel. Linker 
Leberlappen etwas vergrössert. Keine Oedeme. — Im Urin Spuren von Albumen. 
Temperatur Abends leicht erhöht. Gänzliches Darniederliegen des Appetits. Im 
Sputum bei wiederholter Untersuchung keine Tuberkelbacillen gefunden. Stuhl 
Jiarrhoisch, enthält bei öfterer Untersuchung keine Parasiten oder deren Eier. 

Blut: Dünn und blass. Rothe Blutkörperchen 1,2500001 Ausgesprochene 
Poikilocytbose, kernhaltige rothe Blutkörperchen. Weisse Blutkörperchen ca. 5000 
(also geringe Vermehrung). Keine eosinophilen Leukocythen. Hämoglobin 25 
r Gowers), 20 (Fieischl). 

Die Diagnose musste durch Ausschluss aller Erkrankungen, die secundär einen 
derartigen Zustand bervorrufen konnten (latentes Carcinom, Lues und dergleichen), 
wf »perniciöse Anämie* gestellt werden. Während der ersten 8 Tage ihres kli¬ 
nischen Aufenthalts war die Vornahme der Untersuchungen nicht möglich, heftige 
Durchfälle und Erbrechen erschwerten eine gleichmassige Nahrungsaufnahme, vor 
allem aber die fabelhafte Anorexie. Unter Opium und Wismuth hörten die Diarrhoen 
auf. so dass am 1. Juni mit einer planmässigen Diät begonnen werden konnte. Die 
Kost bestand aus 1000 kcm Milch, 50 g Fleisch, 2—3 Wecken, etwas Fleischbrühe 
und einigen Gramm Zucker. 

Am 11. Juni wurden die Inhalationen begonnen, nachdem sich vorher (etwa 
2—3 Tage) das Befinden der Patientin hinsichtlich des Appetits ein klein wenig 
gebessert hatte. Die Inhalationen wurden längere Zeit fortgesetzt. Leider war es 
nicht möglich, mit den Stoffwechseluntersucbungon gleichen Schritt zu halten. Die 
Patientin erfuhr unter der Wirkung der Inhalationen eine so gewaltige Appetitstei¬ 
gerung, dass ihre Diät anfänglich in geringem, bald aber in erheblichom Maasse 
reichlicher gestaltet werden musste, so dass sich die Bedingungen für brauchbare 
^rgleichsbestimmungen nicht mehr hersteilen Hessen. Nichtsdestoweniger lassen 
sich aus den Zahlen der Tabelle, so weit ich sie hier wiedergebe, einige Schlüsse 
ziehen; ich gebe sie daher auch hier an. 

(Hierhergehörige Tabelle siehe nächste Seite.) 

Die Wirkung der Inhalationen war in diesem Falle eine frappirende. Wie schon 
oben erwähnt, steigerte sich der Appetit bald nach den ersten Inhalationen ganz ge- 
Wa ihg (»sie hätte Jeden anbeissen gemocht!“). Zudem machte sich, auch noch ehe 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



286 


G. UONIGM ANN, 


Digitized by 


dem gesteigerten Nahrungsbedürfniss völlig Rechnung getragen wurde, eine erheb¬ 
liche Zunahme der Kraft und Aufhören der Mattigkeit geltend. Pat. stand auf, ging 
in den Garten und schlief ununterbrochen die ganze Nacht, während die Schlaflosigkeit 
ihr früher fast unerträglich war. Auch die Temperatur wurde vom 3. Tage der In¬ 
halation ab Abends normal und blieb es. Pat. athmete im ganzen 15 Tage lang 
täglich ca. 80 Liter 0 ein und blieb nachher noch ca. 14 Tage in der Klinik, wäh¬ 
rend welcher die Besserung soweit fortscbritt, dass Pat. ihre Entlassung wünschte. 


Datum. 

Harn¬ 

menge. 

Spec. Gew. 

Chlor. 

N. 

Bemerkungen. 

1. Juni 

1600 

1015 

9,2 

11,9 


2. 

«I 

760 

1020 

4,61 

6,85 

Der Urin zum grossen Tbeil 
verloren. N-pCt.-Gehalt wie 
am Tage vorher. 

3. 

V) 

1450 

1015 

5,1 

11,4 

4. 


1000 

1018 

4,8 

7,5 


5. 


1600 

1015 

10,2 

10,78 


6. 


1460 

1013 

11,3 

8,2 


7. 


1400 

1013 

9J 

8,3 


8 . 

fl 

1690 

1012 

9.8 

10,70 


9. 


1350 

1015 

9.57 

8,46 


10. 


1500 

1010 

10,58 

9,32 


11. 

fl 

1220 

1016 

8,95 

8,97 

50 l 0 eingeathmet 

12. 

fl 

1710 

1015 

15.38 

10,04 

50 1 0 

13 

r 1 

1410 

1013 

12,2 

7,5 

70 1 0 * Gesteiger¬ 

ter Appetit. 

14. 

n 

1280 

1016 

6,5 

I 

4,9 

80 1 0 eingeathmet. Vermehrte 
Nahrangsdarreichung (100 g 
Fleisch). 

15. 


1370 

1015 

| 10.68 

10,05 

80 l 0 eingeathmet. 

16. 

* 1 

1270 

1017 

l 12,08 

9,14 

do. 

17. 


1600 

1016 

13,44 

12,21 

do. 

18. 

w 

1700 

1016 

14,79 

11,65 

do. 


Das Blut, am Ende der Inhalationsperiode untersucht, ergab 2 480000 rothe, 
6000 weisse, deutliche Abnahme der Poikilocythose. Bei ihrer Entlassung betrog 
die Durchschnittszahl 3 500000 rothe. 

Der Hämoglobingehalt hatte sich nach der Inhalationsperiode 40 genähert und 
betrug bei der Entlassung ca. 45. 

IV. Georg K., 43 J., Bauer. Bis vor 1 x / 2 Jahren gesund, klagt er seit 1 Jahre 
sehr über Appetitlosigkeit und Magensohmerzen, häufigere Durchfalle. Nie Auf- 
stossen oder Erbrechen, ebensowenig Blutbreohen oder Blut im Stuhlgang. Seit 
5 Monaten zunehmender Kräfteverfall und abnorme Blässe. Keine Schmerzen. Nir¬ 
gends Blutungen beobachtet. Kein Husten. 

Erste Aufnahme 27. Jali 1890. Gut gebauter Mann in elendem Ernährungs¬ 
zustände, fahl schmutzig-gelbes Hautcolorit. Schleimhäute abnorm blass. Am Zahn¬ 
fleisch keine Blutungen. Zunge grau belegt. Deutliche Halsvenenpulsation and 
Venensausen am Hals. Lungenbefund normal bis auf einen geringen Catarrb der 
hinteren unteren Bronchien. Herzchoc und Herzdämpfung normal, systolisohes leises 
Geräusch au der Mitralis. Puls sehr klein. Epigastrium druckschmerzhaft. Abdo¬ 
men ergiebt palpatorisch nirgends etwas Besonderes. Milz nicht vergrossert. Leber¬ 
grenzen normal. Leichtes Malleolaroedem. Stuhl diarrhoisch, enthalt keine Para¬ 
siten. Urin frei von Eiweiss und Zucker. Temperatur normal. Blut abnorm blass 
und dünnflüssig; rothe Blutkörperchen 1 116 000! 4500 weisse Blutkörperchen. Sehr 
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ausgesprochene Poikilocytbose. Kernhaltige rothe Blutkörperchen. Plasmodien(?). 
Leukocytben nicht verändert, keine eosinophilen Zellen. HamogIobin(Gowers)25—30. 

Die Diagnose musste auch hier auf eine idiopathische Anämie gestellt werden, 
da für eine latente Magenkrankheit zu wenig Anhaltspunkte Vorlagen. Der Magen¬ 
saft, 2—3mal geprüft, enthielt keine freie HCl. Im Verlaufe traten die dyspeptiscben 
Symptome gegen die allgemeinen Erscheinungen der schweren Ernährungsstörung 
zurück. Im Verlauf seines Aufenthalts traten bisweilen leichte Zahnfleischblutungen 
auf. Pat. erhielt 8 Tage nach seiner Aufnahme O-Inhalationen (50 Liter) während 
deren jedoch keine Bestimmungen gemacht werden konnten. Sie bekamen ihm gut, 
Tor Allem regten sie den Appetit an, so dass er mehr Nahrung zu sich nahm und 
auch an Körpergewicht zunahm. Als er am 29. Aug. wegen häuslicher Verhältnisse 
die Klinik verliess, befand er sich im Ganzen wohl. 

Am 10. Sept. kam er in sehr elendem Zustande wieder zurück, alle Beschwer¬ 
den waren wieder vorhanden. Der Blutbefund ergab fast zahlenmässig dasselbe 
Resultat wie oben, ebenso die mikroskopische Beschaffenheit. 

Pat. wurde bald unter gleichmässige Ernährung gesetzt. Sie bestand aus 
1 Liter Milch (0,36 pCt. N), 3—4 Wecken, 3 Eier, etwas Fleischbrühe und ein Glas 
Tokayerweio (ca. 8,0 N). Auch hiervon erbrach er öfters. Mehr war ihm nicht 
beizubringen. 


Datum. 

Sept. 

Harn¬ 

menge. 

Spcc. 

Gew. 

N 

im 

Urin. 

N') 
im 

Kotb. 

Harn¬ 

säure. 

pCt. 

Harn¬ 

säure. 

g 

Bemerkungen. 

15. 

900 

1015 

8,07 


_ 




ie. 

1000 

1015 

8,93 

\ 

0,038 

0,38 



17. 

1000 

1015 

8,68 

§ 

0,034 

0,34 

I Liter (Milch und Wecken) er- 





f 



brochen. 

18. 

600 

1012 

4,33 

Vo Ql 

0 t 029 

0,17 



19. 

800 

1012 

7,75 ' 

>0,01 

0,03 

0,24 



20. 

1000 

1013 

9,07 

1 

0,042 

0,42 



21. 

1500 

1012 

10,8 

1 

0,028 

0,42 



22, 

1200 

1015 

7,56 

! 

0,033 

0,39 



23. 

1000 

1013 

8,9 


0,041 ! 

0,41 

50 

1 0 geathmet. 

24 

600 

1014 

6,24 


0,032 1 

0,19 

70 

1 o 

25. | 

1000 

1012 

7,17 

j 1 

0,031 

0,31 

80 

1 0 

26. 

1100 

1013 

8,68 

>0,87 

0,035 

0,38 

80 

l o 

27. 

1200 

1012 

10,28 


0,024 

0,28 

50 

1 0 

2S. 

1200 

1012 

8,6 

) 

0,025 

0,30 



29. 

1100 

1011 

7,39 

— 

0,048 

0,52 



30. 

1250 

1010 

8,57 

— 

0,051 

0,66 

! 



1) Die Kothmengen der ersten 9 Tage und die der Inhalationstage wurden zusam- 
mengethau, lufttrocken (nach Schwefelsäurezasatz) gemacht und gewogen. Dann 
die Bestimmung nach Kjeldal vorgenommen. 


Durohschnittstabelle. 


Zeit 

Gesammt- ! 

harn-N. 

i 

Harnsäure. 

1 Verhältniss 
• von Harn- 
1 säure-N zu 
Gesammt*N. 

i 

vor den Inhalationen 9 Tage 

8,72 

0,38 

1:72 

bei , „ 5 „ 

8,12 

0,29 

1:81 

“Mb . 2 „ 

7,98 

0,59 

1 :37 
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Ausser der Appetitsteigorung zeigte Pat. nur eine geringe Besserung des All¬ 
gemeinbefindens. Doch machte er die Einathraungen sehr gern und verlangte nach 
Aussetzen derselben wieder danach, da er sich subjectiv immer wohler danach fühlte. 

Die Wirkung auf das Blut war hier nach ötägiger Inhalation eine minimale. 
Pat. wurde später dann noch weitere 14 Tage mit 0 behandelt, ohne dass noch 
weitere Besserung eintrat. Er verliess dann die Klinik. 

V. Die letzte Beobachtung bezieht sich nur auf Blutuntersuchungen. Ich füge 
sie nur der Vollständigkeit halber bei. 

Luise B,, 20 Jahre, seit 2 Jahren recidivirende anämische Beschwerden. Sehr 
blasses Mädchen, systolisches Mitralgeräusch, lautes Venensausen. Sehr schlechter 
Appetit. 

Blut (Durchschnittszahl von 3 Zählungen am Tage): 

16. Juli. 4 048 000 rothe Blutkörperchen. Hämoglobin 45. 

17. „ 3 801 000 „ „ „ 45. 

18. „ 3 446 000 * „ „ 45. 

19. „ 4 010 000 * n „ 45. 

Vom 19. bis 26. Juli werden täglich 60—80 Liter 0 eingeatbmet. 

Am 26. und 27. Juli betrug die Durchschnittssumme der rothen Blutkörper¬ 
chen 4200000. Hämoglobin 48 (Gowers). Also so gut wie gar keine Veränderung. 
Der Appetit erheblich gesteigert. 


Schreiten wir nunmehr zur Einzelbetrachtung der Beobachtungen. 

In Fall I. handelt es sich sicher um eine Patientin, die sich im 
Stickstoffgleichgewicht befand. Während der ersten Tage schwanken die 
Stickstoffzahlcn, doch geben die Durchschnittswerte eine Summe, welche 
der cingeführten Eiweissmenge entspricht. In den ersten beiden Sauer- 
stofftagen, in denen je 40 1 eingeathmet wurdeD, halten sie sich auf der 
Durchschnittshöhe, um jedoch nach dem dritten Tage (90 1) erheblich 
anzusteigen und im Ganzen gleiehmässig auf dieser Höhe bis zum Nach¬ 
lass der Inhalationen zu bleiben. Am Tage darauf erfolgt starkes Ab¬ 
sinken, am nächsten Tage wiederum Ansteigen bis über die Durch¬ 
schnittshöhe. 

Die Chloride, die mit Ausnahme des Tages geringster Wasseraus¬ 
scheidung, an dem sic auffällig niedrig, vor der Einathraungsperiode 
gleiehmässig hoch sind, werden gleichzeitig mit dem Beginn der hohen 
N-Ausfuhr bedeutend mehr ausgeschieden und behalten dieselbe Aus¬ 
scheidungsgrösse bis zum Nachlass der Behandlung. Am Tage darauf 
starker Abfall und am nächsten Tage wieder Aufstieg zur Norm. 

Im II. Falle befindet sich die Patientin gleichfalls im Stoffwechsel¬ 
gleichgewicht. Ein Tag ist durch hohe N-Ausscheidung auffällig, doch 
findet dies in der sehr reichlichen Urinmenge einigermaassen Erklärung. 
Bei der Sauerstoffbehandlung ist vom ersten Tage ab die Stickstoffaus¬ 
fuhr erheblich erhöht, sinkt jedoch am 5. Tage zur Norm und nach 
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Aussetzen unter dieselbe. Die Durchschnittsmenge ergiebt während der 
Einatmungen 1,0 N gegen die Tage vorher und 3,5 mehr gegen den 
sauerstofffreien Tag nachher. 

Die Chloride wurden hier nicht bestimmt, dagegen die Harnsäure. Vor 
der Einathraungsbehandlung ist die Abscheidung ganz gleichmässig, steigt 
in den ersten Sauerstofftagen ganz auffallend und sinkt dann wieder zur 
Norm. Nach Nachlass der Behandlung erfolgt eine abermalige starke 
Erhebung, die das normale Verhältniss des Harosäurestickstoffs zum ge- 
sammten Harnstiekstoff um fast das Doppelte zu Gunsten des ersteren 
erhöht. 

FalHII. Die Patientin befindet sich im Zustande des gestörten Stick¬ 
stoffgleichgewichts. Die Einfuhr beträgt ca. 8,0, die Ausfuhr im 
Durchschnitt 9,4 (ohne den oft diarrhoeischen Koth). Dabei ist zu be¬ 
merken, dass die Patientin, wie sich später herausstellte, so unzuver¬ 
lässig war, einen Theil der gereichten Nahrung nicht zu nehmen, ohne 
uns davon Mittheilung zu machen. Später, als ihr Appetit stieg, wusste 
sie sich umgekehrt einig3 Nahrung ausser der gegebenen zu verschaffen. 
(Die dadurch entstandenen Ungenauigkeiten stören, wie wir unten sehen, 
darum unsere Schlüsse nicht, weil ihre Berücksichtigung gerade die Resul¬ 
tate noch verschärft.) Schon am 3. Tage nach Beginn der Einathmungen 
sinkt die N-AusscheiduDg stark, am 4. noch mehr. Von diesem Tage 
ab wurde der Appetit so gesteigert, dass die Nahrung um Fleisch ver¬ 
mehrt werden musste. Mit der gesteigerten Nahrungszufuhr steigt auch 
die Stickstoffmenge im Urin, gleichzeitig mit dieser auch die der Chloride. 
Wegen der Unzuverlässigkeit der Patientin wurden die Untersuchungen 
dann abgebrochen, aber die Einathmungen noch weiter fortgeführt. Die 
sonstigen Heilerfolge bei dieser Patientin sind schon oben erwähnt. 

Auch im IV. Falle befindet sich der Patient im Zustande gestörten 
Stickstoffgleichgewichts. Die Reinheit der Beobachtungen wurde hier 
dadurch getrübt, dass der Patient öfters erbrach und das Erbrochene 
nicht immer controlirt und zurückgerechnet werden konnte. Am dritten 
(sauerstofffreien) Untersuchungstage erbrach er fast 1 1 Flüssigkeit, aus 
Milch und Semmelresten bestehend, daher wohl die geringe Urinmenge 
des folgenden Tages, sowie deren geringer Stickstoff- und Harnsäure¬ 
gehalt. Dieser Tag ist bei der Durchschnittsberechnung ausgelassen. 
Die Stickstoffeinfuhr betrug ca. 8,0 N. Durchschnittlich wurden 8,7 N 
ausgeschieden. Hierbei ist nicht eingerechnet, was durch uncontrolirtes 
Erbrechen der Nahrung an N verloren gegangen; dazu kommt ferner in 
deu 9 Tagen zusammen 3,89 N in Koth, also ca. 0,4 N pro Tag, so 
dass die TagesmeDge des ausgeschiedenen N auf 9,1 gesetzt werden kann. 
Jedenfalls übertrafen die Ausgaben die Einnahmen. Während der In¬ 
halationstage ist die Summe der täglichen N-Ausfuhr im Harn und Stuhl 

UtKkr. I Hin. Utdicln. Bd. XIX. H. 3. 
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geringer als die der Einnahme. Hier fanden auch keine Diarrhoen und 
kein Erbrechen mehr statt. An den Tagen nach den Inhalationen be¬ 
stehen diese Verhältnisse noch fort. Die Harnsäure-Ausscheidung, an 
sich gering, verkleinert sich noch während der Einathmungen, um nach 
Aufhören derselben, ähnlich wie bei Fall H., wieder auffällig zu steigen. 

Blutveränderungen wurden nur bei Fall III. (perniciöse Anämie) 
erzielt. Die Chlorotischen zeigten alle drei keine Veränderungen, weder 
hinsichtlich der Zahl der Formelemente noch im Hämoglobingehalt. 

Ein „Heilerfolg“, d. h. eine directe Einwirkung auf den Krankheits- 
process wurde nur in Fall III. beobachtet. Allen Fällen gemeinsam war 
die erhebliche Steigerung der vorher daniederliegenden Appetenz, am 
ausgesprochensten im Fall III. Vertragen wurden die Einathmungen von 
Allen gleich gut. 


Es liegt mir fern, aus diesen im Ganzen geringfügigen Untersuchungs¬ 
ergebnissen irgend welche weitergehende Schlüsse zu ziehen. Immerhin 
drängen sich durch jene für die Frage der Sauerstoffbehandlung einige 
Gedanken auf, mit denen ich nicht zurückhalten möchte. Ich gehe 
hierbei zunächst von dem Fall IU. der „perniciösen Anämie“ aus, weil 
er sicher einen eklatanten Erfolg aufwies. 

Wir haben hier eine Frau, die schon zwei Jahre lang krank ist. 
Ihr „Sauerstoffmangel“ ist durch die Blutkörperchenzahl von kaum mehr 
als einer Million im Kubikmillimeter über allen Zweifel erhaben. Gleich¬ 
zeitig mit dieser O-Carenz — ob durch sie bedingt, lassen wir vor der 
Hand unentschieden — geht ein erheblicher Organeiweisszerfall einher. 
Die Zahlen der N-Ausfuhr lassen die der N-Einfuhr hinter sich. Bereits 
am zweiten Tage nach der eingeleiteten O-Behandlung hört dies Ver- 
hältniss auf und kehrt sich völlig um; am dritten Tage beträgt die N- 
Ausfuhr kaum die Hälfte der Einnahme. Von da ab erhebt sich unter 
gesteigerter Nahrungszufuhr der Stoffwechsel zur Höhe eines Gesunden. 
Wie sollen wir uns das deuten? Meiner Ansicht nach nicht anders als 
dadurch, dass mit dem Zeitpunkt des Aufhörens der Sauerstoffnoth und 
durch den Abschluss derselben auch der Eiweisszerfall sistirt und kein 
Organeiweiss mehr zerstört wird. Von diesem Momente an befindet sich 
die Kranke in einem Stadium, welches der Reconvalescenz nach einer 
schweren Erkrankung gleicht, z. B. nach einem Typhus, währenddessen 
unter der Einwirkung des wochenlangen Fiebers eine constant gesteigerte 
Eiweisszerstörung der Organe stattgefunden hat. Während dieser Recon- 
valescenzperiode, in welcher „der Körper sich wieder verjüngt und in 
freudigem Wachsthum neue Zellen und Organmassen sieb bilden, wird 
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vom Eiweiss der zugeführten Nahrung ein grosser Theil zurückbehalten 
und zum Aufbau verwendet.“') Ebenso bei unserer Kranken, bei der 
die Ursache für den gesteigerten Eiweisszerfall, den wir in der Sauerstoff- 
carenz in Anlehnung an die Fränkel’schen Untersuchungen sehen, mit 
dem reichlichen Sauerstoffgenuss geschwunden ist. Das colossal gestei¬ 
gerte Nahrungsbedürfniss des Typhusreconvalescenten finden wir auch bei 
ihr wieder. 

Eine derartige Auffassung führt uns aber alsbald zu der zweiten 
Frage, welche ich oben noch unbeantwortet gelassen: in welcher Form 
sollen wir uns die Sauerstoffüberfüllung des Organismus vorstellen? Wir 
erinnern uns hierbei der oben citirten, von Speck ausgesprochenen und 
von Ephraim adoptirten Anschauung, dass bei der gewöhnlichen Ath- 
mung in atmosphärischer Luft gewisse Sauerstoffaffinitäten ungesättigt 
bleiben. Wir glauben diese Auffassung noch etwas klarer fassen zu 
können. Wir wissen aus der physiologischen Chemie 2 ), dass sich im 
lebenden Organismus eine Anzahl „reducirender Substanzen“ vorfinden, 
nicht bloss im Blute, wie dies durch Experimente am Erstickungsblute 
von Ludwig und Alexander Schmidt nachgewiesen wurde, sondern 
auch in den Geweben. Ehrlich 3 ) fand, dass in den Geweben des leben¬ 
den Thieres blaue Farbstoffe, wie Indophenol und Alizarinblau, entfärbt 
and an der Luft wieder gebläut wurden. Es erscheint sehr begreiflich, 
dass diese leicht oxydablen Substanzen, welche bei der Athmung in 
atmosphärischer Luft nicht genügende Sättigung erfahren, sobald ihnen ; 

mehr Sauerstoff geboten wird, diese Mengen mit grosser Gier an sich 
nehmen. Dass sie dabei den Sauerstoff nur durch die Vermittelung des I 

Hämoglobins erhalten können, erscheint uns keineswegs nothwendig. 

Dass Thiere auch ganz ohne Hämoglobin Sauerstoff aufnehmen und ver¬ 
arbeiten können, lehrt der bekannte „Salzfrosch“ Pflüger’s, der in , 

reine Sauerstoffatmosphäre gebracht, genau so viel 0 verbrauchte und ' 

CO, producirte wie ein normaler Frosch. Ob nicht zum Theil die Lungen- j 

alveolen direct diesen Sauerstoffüberschuss in Empfang nehmen können, i. 

erscheint durch die von Ehrlich bei seinen Versuchen gemachte Ent- I 

(leckung, dass gerade das Lungengewebe die grösste Reductionsfähigkeit 
besitzt, nahe gelegt. Es wäre theoretisch keineswegs undenkbar, dass 
gerade bei der Sauerstoffarmuth des Blutes die Reductionsfähigkeit des 
Protoplasmas sich steigere, und eine Wiederholung der Ehrlich’schen 
Versuche in dieser Richtung dürfte vielleicht zu interessanten Schlüssen 
führen. — Für unseren speciellen Fall dies angewendet, glauben wir in 


1) Friedrich Müller, a. a. 0. 

2) vgl. Bunge, Physiologische Chemie. 234 ff. 

3) a. a. 0. 
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diesen Gesichtspunkten, selbst bei der Annahme, dass das Bluthämo¬ 
globin auch in der lebenden Blutzelle einen constanten O-ßindungscocffi- 
cienten besitzt, der dem beim entnommenen Blute entspricht, eine phy¬ 
siologische Erklärung dafür gefunden zu haben, dass bei einem so hämo- 
globinarmen Blute doch grosse Mengen Sauerstoff aufgenommen und 
verwerthet werden können. Wollte man noch einen Schritt weiter gehen, 
so kann man vielleicht sagen, dass in unserem Falle die vermehrte 0- 
Zufuhr gerade die einzig rationelle Behandlungsweise war. 

Ein ähnliches Verhalten, wenn auch nicht so eklatant, zeigt der 
zweite „perniciös anämische“ Patient. Auch bei ihm stellt sich unter 
der Sauerstoffbehandlung das gestörte N-Gleichgewicht wieder her. Dass 
trotzdem keine erfolgreiche Besserung eintrat, musste hier wohl darin 
seinen Grund haben, dass der Anämie irgend eine latente Ursache zu 
Grunde läg. Das Verhalten der Harnsäure, deren Stellung im Oxyda- 
tionsprocess noch dunkel genug ist, wollte ich nur registriren, ohne 
irgend welche Schlüsse daraus zu ziehen. 

IjVas die evidente Blutveränderung bei der Patientin K. betrifft, so 
erscheint es klar, dass sie nur eine mittelbare Folge der Sauerstoff¬ 
behandlung war und durch die bessere Nahrungsassimilation genugsam 
begründet ist. 

Die Wirkung des Sauerstoffs auf den Stickstoffwechsel der chloro- 
tischen Mädchen war anscheinend eine gerade entgegengesetzte. Hier 
fand unter seiner Einwirkung eine vermehrte Stickstoffausscheidung statt, 
die bei der Patientin R. sogar die Grösse der Einnahmeziffern übertraf, 
allerdings um ein Geringes; jedenfalls also eine lebhaftere Zersetzung 
des Circulationseiweisses. Dass kein Organeiweiss in die Zerstörung 
hineingezogen, bewies bei gleich bleibender Kochsalzmenge der Nahrung 
die Steigerung der Chloride, an welchen das Organeiweiss bekanntlich 
sehr arm ist. Auffällig und unerklärt ist die gleichzeitig bei der einen 
Patientin auftretende Harnsäurevermehrung sowohl beim Anfänge als 
nach Beschluss der Einathmungen. 

Nach dem, was wir bei den beiden anderen Patienten gesehen, drängt 
sich beinahe der Rückschluss auf, dass der verminderte Hämoglobinmangel, 
das Hauptcharakteristicum des chlorotischen Blutes, für den Sauerstoff¬ 
mangel des Gesammtorganismus keine wesentliche Bedeutung hat. Wenn 
wir überhaupt den erhöhten Eiweisszerfall als Kriterium für den letzteren 
ansehen, so würden sich nur solche Chlorosen zur Sauerstoffbehandlung 
eignen, bei denen die schlechte Ernährung im Vordergrund der Krank¬ 
heitserscheinungen steht. Hier kämen sie besonders auch wegen der 
appetitsteigernden Wirkung in Betracht. 

Ich glaube jedenfalls durch meine Beobachtungen der Ueberzeugung 
Raum verschafft zu haben, dass unter den oben geschilderten Umständen 
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eine Behandlung mit Einathmung reichlicher Sauerstoffmengon ausser¬ 
ordentlich wirksam und bisweilen die einzig rationelle sein muss. Na¬ 
türlich kommt es auf die Auswahl der Fälle an. Die sogenannten idio¬ 
pathischen pernieiösen Anämien, die keine maligne Ursache haben, 
erscheinen dazu am meisten geeignet, vielleicht auch der Diabetes 
mellitus, der theoretisch hierfür angemessene Bedingungen bietet. 
Zweckmässig dürfte es vielleicht auch sein, die Sauerstoffzufuhr mit 
der Darreichung solcher Mittel zu verbinden, welche die Rolle von 
Sauerstoffüberträgern im Organismus übernehmen und gewissermaassen 
als Aufspeicherungsorte für den Sauerstoffüberschuss dienen können, 
also vor allem des Arsens und Schwefels. 

Giessen, November 1890. 
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Ueber eine neue klinische Form des Diabetes. 

(Aus dem Städtischen Krankenhause Moabit in Berlin. 
Innere Abtheilung: Director Dr. P. Guttmann.) 

Von 

Dr. Felix Hirschfeld, Assistenzarzt. 


Da es bisher nicht gelungen ist, eine bestimmte pathologisch-anatomische 
Grundlage für den Diabetes aufzustellen, war man auf die klinischen 
Symptome allein angewiesen, wenn man versuchen wollte, mehrere Gruppen 
dieser so verschiedenartig verkaufenden Krankheit auseinander zu hallen. 
In der That gewährte die am meisten in die Augen fallende Anomalie: 
die Zuckerausscheidung, die Möglichkeit einer Eintheilung. Man unter¬ 
schied eine leichte Form, wo bei Enthaltung von Kohlehydraten in der 
Nahrung die Glycosurie aufhörte, und eine schwere Form, wo auch bei 
ausschliesslicher Eiweisskost dieselbe fortdauerte. Einzelne Einwände 
gegen eine solche Unterscheidung scheinen allerdings gerechtfertigt. Vor 
allem ist vielfach ein Uebergang beider Krankheitsformen bei demselben 
Kranken beobachtet worden. Auch giebt es Fälle, welche so auf der Grenze 
stehen, dass sie in beide Kategorien hineinzupassen scheinen. Immerhin 
muss man zugeben, dass dieses Princip der Eintheilung in der Mehrzahl 
der Fälle verwendbar ist. 

Auf ein zweites klinisch wichtiges Symptom, welches in annähernd 
gleichem Sinne eine weitere Unterscheidung zu machen gestattet, habe 
ich vor kurzem ’) die Aufmerksamkeit zu lenken gesucht. 

Durch StofFwechseluntersuchungen, die ich bei einer Reihe von Dia¬ 
betikern anstelle, gelang es mir, bei einer Anzahl derselben eine hoch¬ 
gradige Verschlechterung der Resorption der Nahrung nachzuweisen, wäh¬ 
rend bei der Mehrzahl der Zuckerkranken die Verwerthung der Nah¬ 
rungsmittel durchaus nicht von der Norm abweicht. Schon in meiner 
damaligen Mittheilung konnte ich darauf hinweisen, dass ausserdem noch 
in der Literatur derartige Fälle vorhanden sind, bei welchen die Resorp- 


1) Centralbl. f. d. med. Wissenscb. 1890. No. 10 u. 11. 
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tionsverschlechterimg aas einzelnen Th&ts&chen deutlich ersichtlich ist. 
Aach scheint die Annahme ausgeschlossen, dass es sich vielleicht einfach 
am einen Erschöpfungszustand handeln könne, indem durch die fortgesetzte 
reichliche Zufuhr von Eiweiss und Fett schliesslich eine Functionsunfähig¬ 
keit der assimilirenden Organe eingetreten sei. 

Die Kürze der Mittheilung bedingte es wohl, dass dieselbe bald 
nach ihrem Erscheinen durchaus missverständlich aufgefasst wurde 1 ). 
Schon aus diesen Gründen möchte ich diese Verhältnisse ausführlicher 
erörtern. 

Fernerhin sind durch die von Mering und Minkowski 2 3 ) gemachten 
Beobachtangen über die Folgen der Fancreasexstirpation'bei Hunden neue 
Ausblicke auf die Deutung des menschlichen Diabetes im Allgemeinen wie 
insbesondere dieser Form desselben eröffnet. Wenngleich ich auch vor¬ 
wegnehmend bemerken muss, dass auf Grnnd aller bis jetzt vorliegenden 
Untersuchungen eine vollständige Erklärung noch nicht möglich ist, so 
ist doch hierdurch der Zusammenhang der Glycosurie mit der schlechten 
Resorption der Nahrungsmittel im Darmkanal klarer gelegt worden, ein 
Punkt, auf den ich in der Folge noch genauer zu sprechen kommen 
werde. Ausserdem möchte ich in der vorliegenden Arbeit meine, sowie 
die ähnlichen Fälle aus der Literatur zusammenstellen, um an der Hand 
dieser Beobachtungen auf das, was am wichtigsten erscheint, die Pro¬ 
gnose and Behandlung dieser Krankheitsform, genauer einzugehen. 

Vorher will ich jedoch Einiges über die unter den verschie¬ 
denen physiologischen und pathologischen Verhältnissen stattfindende 
Verwerthung der einzelnen Nahrungsmittel im Organismus des Men¬ 
schen vorausschicken. 

Nach den ersten genauen, von Voit und Pettenkofer*) am ge¬ 
sunden Menschen angestellten Versuchen findet man, dass im Ganzen 
4—6 pCt. der in der Nahrung eingeführten Trockensubstanz durch den 
Koth wieder aasgeschieden wurden. Die einzelnen Nahrungstoffe: Eiweiss, 
Fett und Kohlehydrate, werden dabei in annähernd gleicher Weise aus¬ 
genützt. 

Das Gewicht der in 24 Stunden entleerten Trockensubstanz der 

1) J. Mayer besserte sioh in einem im Verein für innere Medicin zu Berlin 
gehaltenen Vortrag (Zar Symptomatologie und Therapie des Diabetes mellitus. 
Deutsche med. Wocbenschr. 1890), dass er diese Anomalie für einen durch Ueber- 
anstrengung des Mageodarmkanals hervorgerufenen Folgezustand halte und will 
du Vorkommen eines ähnlichen Znstandes bei sehr herabgekommenen anämischen 
Diabetikern schon beobachtet zu haben. Mayer glaubt, dass die Untersuchungen 
anderer Autoren, die aber doch gute Resorption der Nahrang gefunden hatten, für 
seioe Auffassung spräohen. 

2) vergl. weiter nnten. 

3) M. v. Pettenkofer und C. Voit, Untersuchungen über den Stoffverbrauch 
des normalen Menschen. Zeitschr. f. Biologie. II. S. 459. 
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Fäces beträgt meist 20—30 g. Die zahlreichen Untersuchungen von 
Rubner 1 ) u. A. haben diesen Beobachtungen dann eine breitere Grund¬ 
lage gegeben. Mehrere neuere Einzelbeobachtungen konnten ebenfalls 
die von obigen Forschern gewonnenen Resultate aufs Neue bekräftigen. 

Die obigen Werthe haben vor allem dann Gültigkeit, wenn die tag- fl 
lieh genossene Kost der unter normalen Ernährungsverhältnissen am 
häufigsten gefundenen Zusammensetzung der Nahrung — in runden Zahlen 
etwa 100 g Eiweiss, 100 g Fett und 300—400 g Kohlehydrate für den 
erwachsenen kräftigen Mann gerechnet — entspricht. 

In dieser Anordnung sind Aenderungen möglich, indem die Gcsammt- 
summe der eingeführten Nahrungsmittel eine höhere ist, oder dass gersde 
einzelne Nahrungsmittel oder Nahrungsstoffe vorwiegend genossen werden. 
Letzterer Punkt ist bei der Ernährung der Diabetiker besonders zu be¬ 
rücksichtigen. 

In betreff der ersteren Möglichkeit, der Resorption grösserer Nah- 1 
rungsmengen überhaupt, so geht aus den vorstehend genannten Unter¬ 
suchungen hervor, dass die Ausnützung eine gute bleibt. Natürlich muss 
man annehmen, dass hierfür eine obere Grenze vorhanden ist, die indi¬ 
viduell gewiss verschieden sein wird. Doch scheint dieselbe eher darin 
gegeben, dass es eben unmöglich erscheint, über ein gewisses Quantum 
Nahrung einzuführen. Die Unfähigkeit des Magens, mehr aufzunehmen, 
oder vielmehr das erreichte Sättigungsgefühl lassen es nicht dazu kom¬ 
men, dass in den Darm soviel Nahrungsmassen gelangen, dass die auf¬ 
saugenden Organe dieselben nicht bewältigen können. 

Aehnlich liegen die Verhältnisse, wenn nur einzelne Nahrungsstoffe 
in sehr vermehrter Menge gegeben werden. Die Ausnützung derselben 
bleibt eine sehr gute. Eine Ausnahme findet nur unter gewissen Um¬ 
ständen bei den Kohlehydraten statt. Es können nämlich so grosse 
Mengen von den vegetabilischen ccllulosehaltigen Nahrungsmitteln, z. B. 
Kartoffeln, genossen werden, dass schliesslich ganze Stücke unverdaut 
in den Koth übergehen, besonders wenn die mechanische Zerkleinerung 
derselben im Munde keine sehr vollkommene ist. Im Allgemeinen werden 
aber auch die Kohlehydrate, ebenso wie Fett und Eiweiss, auch wenn sie 
allein in grösserer Menge verzehrt werden, im menschlichen Darm gut 
ausgenützt. 

Bei Fett und Eiweisskost wird unter diesen Umständen die Re¬ 
sorption, procentuarisch berechnet, sogar meist eine bessere. So fand 
Rubner-), als er einer Versuchsperson ungefähr 3 Pfund Fleisch 


1) Rubner, Ueber die Ausnützung einiger Nahrungsmittel im Darmkanal des 
Menschen. Zeitschr. f. Biol. Bd. 15. S. 144. 

2) 1. c. 
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gab, dass nur 2—3 pCt. des eingeführten Stickstoffs in den Fäces 
wieder erschien. Die Erklärung hierfür wurde schon von Rubner 
gefunden. Der Koth enthält nämlich nicht allein die nicht aufgesaugten 
Reste der Nahrung, sondern auch die in den Darm sich ergiessenden 
Verdaunngssäfte. Deshalb werden auch in dem Hungerkoth stickstoff¬ 
haltige Substanzen sowohl wie fettartige, durch Aether extrahirbare Ver¬ 
bindungen gefunden. Es wäre demnach nothwendig, dass bei jeder 
Untersuchung über die Ausnützbarkeit der einzelnen Nahrungsmittel 
ein bestimmter Werth für diese Secrete immer abgerechnet wird. Doch 
ist dies aus leicht begreiflichen Gründen nicht durchführbar. Denn da 
die Verdaunngssäfte in wechselnder Menge abgesondert werden, wissen 
wir in dem einzelnen Fall nie genau, wie hoch eigentlich dieser Factor 
immer ist. Wird also Fett oder Eiweiss in verhältnissmässig bedeu¬ 
tender Quantität genossen, so fällt der Werth, der die Menge der ab¬ 
gesonderten Drüsensecrete bezeichnet und der zu dem unverdaut geblie¬ 
benen Rest der Nahrung binzukommt, procentuarisch berechnet gegen¬ 
über der grossen Menge der eingeführten Stoffe weniger ins Gewicht. 
Die Resorption wird also dadurch eine scheinbar bessere, und die hierbei 
erhaltenen Zahlen sind also absolut richtiger, insofern der unvermeidliche 
Fehler hier am geringsten ist. 

Umgekehrt wird man daher erwarten dürfen, dass bei wenig reich¬ 
licher Fett- und Eiweissnahrung die Ausnützung eine scheinbar schlech¬ 
tere ist. In der That entsprechen die bei derartigen Versuchen gefun¬ 
denen Zahlen diesen theoretischen Ueberlegungen. 

So wurden von Rubner, als er bei reichlicher Eiweissnahruug nur 
etwa 20 g Fett gab, scheinbar ein Fünftel desselben im Koth wieder 
gefunden. Oder bei eiweissarmer Nahrung — d. h. es wurden neben 
grossen Mengen von Fett und Kohlehydraten nur etwa 30—40 g Eiweiss 
genossen — betrug die Stickstoffausscheidung in dem Koth in 24 Stunden 
doch etwa 1,3—1,6 g, entsprechend etwa 9 g Eiweiss. Es wurden also 
scheinbar nur etwa 75 pCt. der verzehrten N-haltigen Stoffe ausgenutzt.*) 
Andererseits zeigte aber die geringe Menge Trockensubstanz, welche täg¬ 
lich durch den Koth entleert wurde — 20—30 g gegenüber 400—500 g 

1) Vergl. hierüber H. Rieder, Bestimmung der Menge des im Koth befind¬ 
lichen nicht tod der Nabrang herrührenden Stickstoff. Zeitscbr. f. Biol. Bd. 20. 
S. 378, and Fr. Müller, Bericht über die Ergebnisse des an Cetti aasgeführten 
Boogenersncbs. Berl. klin. Wochenschr. 1887. No. 24. 

2) Vergl. hierüber die Arbeiten von Rabner, 1. c., F. Hirscbfeld, Bei¬ 
lage inr Ernährungslehre des Menschen. Virchow’s Archiv. Bd. 114, Kumagawa, 
Vergleichend» Untersuchungen über die Ernährung n. s. w. Ebenda Bd. 116, G. 
Klempexer, Untersuchungen über Stoffwechsel and Ernährung in Krankheiten. 
Diese Zeitscbr. Bd. 16. 
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Trockensubstanz der Nahrung — dass die Resorption der Fette und Kohle¬ 
hydrate eine vorzügliche war. 1 * ) 

Wie gestalten sich nun diese Vorgänge bei Erkrankungen des Orga¬ 
nismus? 

Die erste ausführliche zur Beantwortung dieser Frage an einer Reihe 
von Fieberkranken angestellte Untersuchung rührt von v. Hösslin her*). 

Er giebt als Gesammtresultat seiner Beobachtungen an, dass bei 
massigen Diarrhöen und massigen Fiebern (38,0—40,5) die Verdauung 
und Resorption von Eiweiss, Fett und Kohlehydraten in ziemlich dem 
gleichen Grade vor sich geht wie bei dem Gesunden und dass der ab¬ 
solute Verlust von Nährmaterial auch bei ziemlich starken Diarrhöen 
nur gering ist. 

Tschernoff 3 ) fand dann, dass bei fieberhaften Erkrankungen die 
Resorption des Fettes herabgesetzt war. Aus sieben an Abdominaltyphus- 
kranken angestellten Versuchen glaubte er jedoch eine bessere Assimi¬ 
lation des Fettes als unter normalen Verhältnissen constatiren zu können. 

Grassmann 4 ) untersuchte die Verwerthung der Nahrung bei hoch¬ 
gradigen Störungen des Gefässsystems, wie sie insbesondere bei Herz¬ 
krankheiten Vorkommen. Er ging dabei von der Ueberlegung aus, dass, 
da nicht nur den Ohylusbahnen, sondern auch den Blutgefässen eine 
wichtige Rolle bei der Nahrungsresorption zukommt, eine Störung der 
letzteren Function bei diesen Zuständen sehr wahrscheinlich sei. Er fand 
jedoch die Resorption der Kohlehydrate und der Eiweisskörper nicht 
verändert. Nur die Resorption des Fettes war verringert. Während 
Rubner 8—9 Procent des genossenen Fettes im Kothe wiederfand, stieg 
sie hier bis auf 18 Procent. Es schienen dabei nicht die Stauungen des 


1) Neuerdings veröffentlichte Rosenheim (Pflüger’s Arohiv f. d. ges. Physiol. 
Bd. 46) Untersuchungen, nach welchen die Resorption der Fette bei eiweissarmer 
Nahrung eine schlechtere sein soll als bei eiweissreicherer Kost. Die Resultate dieser 
Beobachtungen sind am Hunde gewonnen, also für die Beurtheilung der Verhältnisse 
am Menschen nur von bedingtem Werth. Hätte R. die von den oben citirten Autoren 
am Menschen gemachten Versuche mit berücksichtigt, so hätte er die den «einigen 
widersprechenden Ergebnisse bemerken müssen. Wie schon aus den angeführten 
Beispielen deutlich hervorgeht, ist die Resorption des Fettes nicht von dem Eiweiss¬ 
gehalt der Nahrung abhängig. Sie kann bei eiweissarmer Nahrung eben so gut, 
wie bei eiweissreicher Nabrung sein. 

'2) H. v. Hösslin, Experimentelle Beiträge zur Frage der Ernährung fiebern¬ 
der Kranker. Virchow's Archiv. Bd. 89. 

3) W. Tschernoff, Ueber Absorbirung des Fettes durch Erwachsene und 
Kinder während fieberhafter und fieberfreier Erkrankungen. Virchow’s Archiv. 
Bd. 98. Ueber die Einwände, welche dem vom Verfasser beobachteten Verfahren 
eeroacht werden müssen siehe Gruber’s Referat in Maly’s Jahresbericht. Bd. 14. 
S. 457. 

4) Grassmann, Ueber die Resorption der Nahrung bei Herzkranken. Diena 
Zeitschr. Bd. 15. 
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Blutkreislaufs als solche eine wesentliche Störung herbeizuführen, son¬ 
dern erst die durch die anhaltende Stauung der Darmgefasse hervor¬ 
gerufene Alteration der Darmschleimhaut. 

Ganz neuerdings prüfte v. Noorden 1 2 ) die Resorption der Nahrung 
bei Magenkrankheiten. Er konnte auch bei hochgradigen Störungen der 
Magenfunctionen keine schlechtere Ausnützung der Nahrung, insbesondere 
der Eiweissstoffe beobachten. Ebensowenig fand Müller*) bei Carcinom- 
kranken diese Verhältnisse geändert, auch dann nicht, wenn der Sitz 
des Carcinoms im Magen war. 

Erreicht bei allen diesen Zuständen eine vielleicht eintretende Stö¬ 
rung der Resorption nur geringe Grade, so giebt es doch eine Erkran¬ 
kung, bei welcher diese Functionsbeeinträchtigung viel mehr ausgesprochen 
ist. Es ist dies der Icterus. 

In Uebereinstimmung mit den von Bidder und Schmidt, Voit 
and Pettenkofer, Röhmann u. A. am Hund experimentell durch An¬ 
legung von Gallenfisteln gewonnenen Beobachtungen konnte Fr. Müller 3 ) 
bei dem menschlichen Icterus feststellen, dass die Ausnutzung des Fettes 
io hohem Maasse behindert war. In einzelnen Fällen erschienen bis 
70 Procent des genossenen Fettes wieder im Kothe. Auch bei Erkran¬ 
kung der aufsaugenden Apparate des Darms (Darmtuberculose, Darm¬ 
amyloid und Enteritis) war es wesentlich die Fettresorption, welche ver¬ 
schlechtert war, wenn auch nicht in so bedeutender Weise wie bei dem 
Icterus, während die anderen Nahrungsstoffe gut ausgenutzt wurden. 

Ueber die Verwerthung der Nahrung bei dem Diabetes sind wenig 
Beobachtungen vorhanden, in denen die Einfuhr der Nahrung sowie die 
Ausscheidung der einzelnen Stoffwechselproducte genauer berücksichtigt 
wäre. Voit und Pettenkofer*) waren die Ersten, welche eine der¬ 
artige Untersuchung in Angriff nahmen. Ihre Versuchsperson war ein 
21jähriger junger Mensch, bei dem sich ein Diabetes schwerster Art 
nachweisen liess. Die Untersuchung der inneren Organe ergab keine 
pathologischen Veränderungen. Nur eine Schwächung des Sehvermögens 
war vorhanden in Folge einer Trübung der Linse. Appetit und Ver¬ 
dauung waren sehr gut. Zeitweise bestanden jedoch Diarrhöen. Obgleich 
gerade bei mehreren Versuchen die Stuhlgänge dünnflüssig waren und 
bisweilen sogar bei reichlicher Fleischnahrung ganze Fleischstückchen 
enthielten, stand die Resorption des Eiweisses doch fast garnicht hinter 

1) v. Noorden, Ueber die Ausnutzung der Nahrung bei Magenkranken. Diese 
Zeitschr. Bd. 17. S. 137. 

2) Pr. Müller, Stoffwechseluntersuohungen bei Krebskranken. Diese Zeit¬ 
schrift. Bd. 16. S. 550. 

3) Pr. Müller, Untersuchungen über Icterus. Diese Zeitschr. Bd. 12. 

i) Zeitschr. f. Biol. Bd. 3. 
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der des Gesunden zurück. Die Aufsaugung dos Fettes im Darm war, 
wie die Autoren noch ausdrücklich hervorheben, sogar eine vorzügliche. 

Hiermit im Einklang steht ein älterer Versuch von M. Traube'). 
Derselbe fand ebenfalls, dass das in der Nahrung zugeführte Fett bei 
einem Zuckerkranken sehr gut resorbirt wurde. Während l 2 / 2 — s /< Pfund 
Fett in Form von Butter, Speck und Wurst genossen wurden, betrug 
die Fettausscheidung im Stuhlgang nur etwa 12 g! 

Weitere derartige Beobachtungen sind von Külz mitgetheilt 3 ). Unter 
den von demselben beschriebenen Fällen sind es vor allem zwei Patien¬ 
tinnen (Damm und Schlick), bei welchen sich aus den genauen Angaben 
über die täglich gereichte Kost, der StickstofFgehalt der Einfuhr genau 
berechnen lässt. Da ausserdem auch der Harnstoff quantitativ berechnet 
wurde, kann man über die Resorption des Eiweisses noch nachträglich 
ein ziemlich sicheres Bild gewinnen. Bei der ersten Patientin (Damm) 
wurde das Eiweiss auch gut ausgenutzt, während dies bei der zweiten 
Patientin (Schlick) durchaus nicht der Fall war. Ich werde auf 
diesen Fall noch einmal zurückkommen. In einer Versuchsreihe, wo 
beide Kranken die gleiche Nahrung erhielten, schied die Eine von 
ihnen daher auch fortgesetzt bedeutend weniger Harnstoff aus als die 
Andere. Külz bemerkte dieses Verhalten wohl, er trat aber der Frage, 
ob dies auf verminderter Resorption des Eiweisses beruhe, nicht näher. 
Er erwähnte nur 3 ), dass es ihm schon mehrfach aufgefallen wäre, dass 
Diabetiker hinsichtlich der Harnstoflfausscheidung sich so verschieden 
verhielten. Dann fährt er fort: 

„Ich begnüge mich hier dieses eigenthümliche Verhalten, welches 
mir in theoretischer wie prognostischer Beziehung wichtig zu sein scheint, 
der Beachtung zu empfehlen.“ 

Ebensowenig wie von Külz ist aber bisher von irgend einem anderen 
Autor dieser Fall je herangezogen worden, wenn es sich um den Entscheid 
der obengenannten Frage, der Ausnutzung des Eiweisses bei dem Diabe¬ 
tiker, handelte. 

Wesentlich wohl auf Grund der Voit und Pettenkofer’schen Unter¬ 
suchungen war man vielmehr allgemein der Ansicht, dass die Nahrung 
bei den Zuckerkranken gut ausgenutzt würde. Bei den Kohlehydraten 
ging dies schon daraus hervor, dass man bei der Untersuchung der Fäces 
nur selten Zucker und dann denselben immer nur in geringer Menge antraf. 
Bei den Eiweisskörpern sprach die Thatsache dafür, dass man so häufig bei 
Stoffwechseluntersuchungen den Stickstoffgehalt der Nahrung wenigstens 

1) M. Traube, Ueber die Verdauung des Fettes im Diabetes mellitus. Vir- 
ohow’s Archiv. Bd. 4. 

2) E. Külz, Beiträge zur Pathologie und Therapie des Diabetes mellitus. Mar¬ 
burg 1874 u. 1875. 

3) E. Külz, 1. c. II. Bd. S. 149. 
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annähernd überschlug. Der gefundene Harnstoffgehalt entsprach dann 
meist dieser Berechnung, oder er erreichte in einzelnen Fällen so hohe 
Werthe, dass schon hierdurch der Gedanke ausgeschlossen erschien, dass 
grössere Mengen Eiweiss vom Darm aus nicht in den Organismus über¬ 
gegangen waren. 

Bei der Frage über die Ausnutzung des Fettes schien diese Frage 
allerdings noch nicht so sicher entschieden. Man hatte wiederholt beob¬ 
achtet, dass die Stühle bei Diabetes reichliche Mengen von Fett ent¬ 
hielten. Vielfach war das geradezu thonartige Aussehen derselben auf¬ 
gefallen. M. Traube stellte aus diesem Grunde seinen Versuch an, um 
sicher festzustellen, ob das Fett der Nahrung in grösserer Menge unver¬ 
daut ausgeschieden würde. Auch Voit und Pettenkofer widmeten 
gerade diesem Punkt genügende Beachtung. Alle drei Forscher fanden 
aber gute Resorption und man war leicht geneigt, diese Beobachtungen, 
die nur an zwei Patienten angestellt waren, zu verallgemeinern. 

Die letztgenannte Functionsstörung, d. h. die erhöhte Fettaus¬ 
scheidung im Darm suchte man auf eine Pancreaserkrankung zu be¬ 
ziehen oder vielmehr mit einer etwaigen Erkrankung dieses Organs 
io Zusammenhang zu bringen. Eine pathologische Veränderung der 
Bauchspeicheldrüse, sei es dass dieselbe einfach atrophisch war oder 
durch Geschwülste zerstört war, hatte man wiederholt bei Sectionen von 
Diabetikern entdeckt. Doch war ein Zusammenhang dieser pathologischen 
Veränderungen mit der Störung der Fettresorption oder mit der diabe¬ 
tischen Allgemeinerkrankung in keiner Weise nachgewiesen oder zu er¬ 
klären'). Deshalb waren auch die Anschauungen der meisten Autoren 
über diesen Punkt noch in den letzten Jahren vielfach getheilt und 
festen in keiner Weise auf den physiologisch festgestellten Thatsachen. 

Einzelne klinische Beobachtungen liegen allerdings vor, welche nach 
dieser Richtung hin verwerthbar wären. So fand Le Nobel 1 2 3 ) bei einem 
Patienten hochgradige Störung der Fettverdauung und Zuckerausschei- 
dung. Die letztere war nicht bedeutend, sie betrug meist weniger als 
',2 Procent nnd wurde der ausgeschiedene Zucker von Le Nobel als 
Maltose bezeichnet. Aus mehreren Gründen wurde eine Pancreaserkran¬ 
kung diagnosticirt, doch ist dies, da keine Autopsie stattfand, nicht 
sichergestellt. 

Noch interessanter ist ein Fall von van Ackeren*). Hier ent- 
wickelte sich bei einem Patienten, bei dem bei der Section ein Magen- 

1) Vergl. hierüber Hoffmann, Bericht über den V. Congress für innere Me- 
'fein. 1886, nnd Ebstein, Die Zuckerharnruhr. S. 185. 

2) Le Nobel, Ein Fall von Fettentleerung mit dem Stuhl und von Glycosurie. 
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 43. 

3) van Ackeren, Ueber Zuckerausscbeidung durch den Ilarn bei Pancreas- 
erbaukung. Bert klin. Wochenscbr. 1889. No. 14. 
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krebs mit metastatischen Knoten im Pancreas gefunden wurde, in den 
letzten Wochen vor dem Tode ebenfalls eine Maltosurie. Auch wies die 
mikroskopische Untersuchung der Fäces auf verminderte Assimilation des 
Eiweisses hin. Die Krankengeschichte scheint mir deshalb von beson¬ 
derem Interesse zu sein, weil die Angaben, besonders in Bezug auf die 
Anamnese, dass Anfälle von Kolikschmerzen am Beginn der Erkrankung 
auftraten, auch von meinen Patienten, die an Diabetes mit Resorptions¬ 
störungen litten, gemacht wurden. Doch besteht eben der fundamentale 
Unterschied, dass in obigem Fall Maltose im Harn gefunden wurde, 
weshalb ich ebensowenig wie der betreffende Autor, diese Erkrankung 
als Diabetes zu bezeichnen wage. 

Wesentlich neue Gesichtspunkte wurden durch die Arbeiten von 
v. Mer in g und Minkowski 1 ) über die Folgen der Pancreasexstirpation 
bei Hunden eröffnet. Die beiden Forscher entfernten das Pancreas und 
fanden dann, dass die betreffenden Thiere diabetisch wurden. Die Er¬ 
krankung begann meist an dem der Operation folgenden Tage und hielt 
viele Wochen an. Der Harn enthielt oft 5—10 pCt. Zucker, ausserdem 
Aceton, Oxybuttersäure, auch gab er die Gerhardt’sche Reaction mit 
Eisenchlorid. Dabei trat trotz starker Fresslust bald hochgradige Ab¬ 
magerung und Schwäche ein. Der Diabetes entwickelte sich in der 
Regel nicht, wenn auch nur ein kleines Stück Pancreas im Organismus 
übrig gelassen wurde, selbst wenn dieser Rest nicht durch den 
Ausführungsgang mit dem Darm in Verbindung stand. 

Auch die Ausnützung der Nahrungsmittel im Darm litt durch die 
Entfernung des Pancreas in hohem Maasse. Eingegebenes Fett konnte 
fast vollständig aus den Fäces wieder gewonnen werden. Die Fettspal¬ 
tung war dabei eine gute, denn in dem ausgeschiedenen Fett konnten 
über 80 pCt. freier Fettsäuren nachgewiesen werden. Diese Thatsache 
scheint um deswillen interessant, weil die einzig physiologisch sicher 
bekannte Beziehung des Pancreassecrets zur Aufsaugung des Fettes, die 
Fettspaltung ist. Durch ihr Ausbleiben kann also diese hochgradige Re¬ 
sorptionsstörung nicht bedingt sein. Ebensowenig darf man ein Fehlen 
des Gallenzuflusses als Ursache anschuldigen, da derselbe in allen Ver¬ 
suchen nie behindert gewesen sein soll. Nur die Milch soll sich gün¬ 
stiger verhalten, indem das Milchfett fast vollständig resorbirt wurde. 
Der Grund liegt nach Minkowski vielleicht darin, dass in dieser Flüssig¬ 
keit das Fett in einer besonders feinen Emulsion enthalten ist. Auch 
bewirkte mitverfüttertes Schweinepancreas bessere Assimilation. 


1) v. Mering und Minkowski, Ueber Diabetes mellitus und Pankreasaffcc- 
tion. Tagebl, der Naturforscherversamml. 1889. S. 408. — Centralbl. f. klin. Med. 
1889. No. 23, und 1890. No. 5. — Archiv f. experim. Pathol. u. Pharm. Bd. 26. 
3. 371. — Berl. klin. Wochenschr. 1890. No. 8 u. 15. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber eine nene klinische Form des Diabetes. 


303 


In etwas geringerem Maasse waren auch die anderen Nahrungsstoffe 
an dieser verschlechterten Ausnützung naitbetheiligt. Die Eiweisskörper 
wurden bis zur Hälfte, die Kohlehydrate bis zu zwei Drittel verwerthet. 

v. Mering und Minkowski heben noch besonders hervor, dass 
die Ursache für das Auftreten dieses Diabetes nicht in dem Fehlen des 
Pancreassaftes im Darm gesucht werden darf, sondern dass es wahr¬ 
scheinlich das Aufhören einer uns unbekannten Function obiger Drüse 
sei, welches all’ diese Anomalien des Stoffwechsels erkläre. 

Wie lassen sich nun diese Resultate für die Lehre vom mensch¬ 
lichen Diabetes verwerthen? 

Eine derartige Uebertragung ist deshalb sehr schwer, ja unmöglich, 
weil wir eigentlich von der in Frage kommenden normalen physiologischen 
Function der Bauchspeicheldrüse keine Kenntniss haben. Wir wissen 
nur durch die angegebenen Experimente, dass mit der Entfernung der¬ 
selben hochgradige Störungen im Stoffwechsel des Organismus eintreten. 
Wir können uns aber keine Vorstellung darüber machen, wie das Pan- 
creas diese Functionen eigentlich ausübt. 

Ferner wäre dann zu fragen: Ist bei allen Fällen von Zuckerkrank¬ 
heit bei dem Menschen eine Pancreaserkrankung nachgewiesen? Dies 
ist entschieden nicht der Fall. Minkowski weist allerdings darauf hin, 
dass man bei einem Theil der Diabetiker wenigstens Veränderungen dieses 
Organs bei den Sectionen beobachtet hat. 

Zwei Einwände sucht er vor allem zu bekämpfen. Erstens, dass 
nicht in allen Fällen von Pancreasleiden Diabetes beobachtet worden ist. 
Hiergegen erinnert er, dass nach seinen Versuchen schon die Erhaltung 
eines kleinen Theiles der Drüse genüge, um das Thier vor dem Diabetes 
zu bewahren. 

Den anderen Einwand: nicht in allen Fällen von Diabetes könnte 
man eine pathologische Veränderung des Pancreas nachweisen, will 
Minkowski dadurch entkräften, dass er eine nicht genügend genaue 
Untersuchung dieses Organs bei Sectionen annimmt. Es genüge keine 
einfach makroskopische Besichtigung desselben, wie sie in den meisten 
Fällen stattfinde; man müsse auch mikroskopisch nach StructurVerände¬ 
rungen fahnden. Schliesslich hält er noch die Möglichkeit aufrecht, es 
könne sich um eine rein functioneile Neurose handeln, für die man vor 
Hör Hand ein anatomisches Substrat noch nicht auffinden könne. 

Auch bezeichnet es Minkowski schliesslich noch als denkbar, dass 
die Function des Pancreas nur ein Glied in der Kette der Stoffwechsel¬ 
vorgänge bildet, welche sich bei der Zerstörung des Zuckers im Organis¬ 
mus abspielen, und dass wie durch Entfernung dieses einen Gliedes die 
Kette auch noch an vielen anderen Stellen gelöst werden kann. 

Wenn also auch durch obige Untersuchungen festgestellt wurde, 
dass das Pancreas eine wichtige Rolle bei der Zerstörung des Zuckers 
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spielt, so ist damit in die Lehre von dem menschlichen Diabetes wenig 
Licht gebracht. Denn man muss doch betonen, für die Mehrzahl der 
Fälle der Zuckerkrankheit des Menschen ist eine Erkrankung der Bauch¬ 
speicheldrüse nicht nachgewiesen. Und wenn andererseits Minkowski 
die Thatsache, dass bisweilen bei hochgradiger Erkrankung dieses Or¬ 
gans ein Diabetes nicht auftritt, damit erklärt, dass eben noch ein kleiner 
Rest von Gewebe functionirt habe, so erscheint es dann doch sehr ge¬ 
sucht, schwere Fälle von Diabetes, die jahrelang bestehen, mit einer 
kaum nachweisbaren Veränderung oder einer functioneilen Neurose eben 
desselben Organs erklären zu wollen. 

Sehr interessant aber ist jedenfalls der Nachweis, dass bei Exstir¬ 
pation des Pancreas zwei wesentliche Anomalien im Stoffwechsel des 
Organismus auftreten: die Glycosurie und die verminderte Resorption 
der Nahrung. Dadurch erscheint der Zusammenhang dieses letzteren 
Symptoms, das bei einem Theile der Diabetiker gefunden ist, mit der 
Glycosurie verständlicher. Die Möglichkeit, dass es sich um eine zu¬ 
fällige Complication einer bisher unbekannten Darmaffection mit Diabetes 
handeln könne, verliert sehr an Wahrscheinlichkeit. 

(Schluss folgt.) 
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Ueber den diagnostischen Werth der Milzpunction 
bei Typhus abdominalis. 

Von 

} 

Dr. Leo Redtenbacher, 

Primararzt am K. K. allgemeinen Krankenhause in Wien. 


Mehrmals wurde es bereits unternommen, unsere ätiologischen und bak¬ 
teriologischen Kenntnisse über den Abdominaltyphus zur Diagnose der 
Krankheit am Krankenbette dienstbar zu machen, um bereits frühzeitig, 
fernerhin bei zweifelhaften klinischen Bildern die Diagnose in der einen 
oder anderen Richtung stellen zu können. Da der Krankheitsprocess im 
Darme sich localisirt, nach der gangbaren Anschauung eine Infection 
durch den Nahrungstract ist, so lag es nahe, die specifischcn Bacillen 
in den Darmentleerungen zu suchen. Gaffky 1 ), dem wir die grund¬ 
legenden Kenntnisse über die Aetiologie des Abdominaltyphus danken, 
konnte die Bacillen im Darminhalt wegen des Auftretens rasch verflüs¬ 
sigender Colonien nicht nachweisen. Wohl aber wurden dieselben von 
einer Anzahl von Forschern gefunden; so konnten A. Pfeiffer 2 ), Seitz 3 ), 
Merkel 4 ), Vilchour 5 ), häufig die Typhusbacillen aus den Stuhlgängen 
mittelst des Plattenverfahrens nachweisen; Lepidi Chioti 6 ) in einem, 
Merkel und Goldschmidt 7 ) in drei zweifelhaften Fällen durch den 
Nachweis der specifischen Bacillen in den Dejectionen die Diagnose sicher 


1) Mittheilungen aus dem Kais. Gesundheitsamte. 1883. 

2) Ueber den Nachweis der Typhusbacillen im Darminhalt und Stuhlgang. 
Deutsche med. Wochensohr. 1885. S. 500. 

3) Bacteriologische Studien zur Typhus-Aetiologie. München 1886. 

4) Münchener med. Wocbenschr. 1886. S. 491, 

5) The bacilli of Typhoid fever. The Lancet. 1886. Vol. II. No. III. 17. Juli. 

6) Disnionstrazione dei bacilli delP ileotifo nelle fecce degli ammalati. Journ. 
internal degli scienze mediche. 1886. p. 317. 

V Ueber die diagnostische Verwerthung der Typhusbacillen. Centralbl. f. 
Hin. Med. 1887. No. 22. 

Wtickr. f. VIln. Medldn. Bd. XIX. II. 4 . 20 
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stellen, Paltauf 1 ) einen Fall angeblich febriler Pellagra als Typhus 
erkennen u. A. 

Es finden sich die Bacillen jedoch durchaus nicht zu jeder Zeit und 
constant; so konnten E. Frankel und Simmonds 2 ) nur in 3 von 7, 
das andere Mal von 11 Fällen durch die bakteriologische Untersuchung 
der Stuhlgänge Typhuskranker ein positives Resultat erhalten. Syste¬ 
matische Untersuchungen in der Richtung danken wir Karlinsky Justyn 3 ) 
und A. Wiltschour 4 5 ). Ersterer hat in 21 Fällen von Typhus abdomi¬ 
nalis aus den Dejecten mittelst des gewöhnlichen Plattenculturverfahrens 
Typhusbacillen nachgewiesen, dabei aber constatirt, dass dieselben nicht 
vor dem 9. Tage der Erkrankung auftreten. Von den 21 Fällen fand 
er dieselben je zweimal am 9. und 10. Tage, viermal am 12.,. neunmal 
am 14., zweimal am 17. und dreimal erst am 21. Krankheitstage zum 
ersten Male. In ganz ähnlicher Weise constatirte Wiltschour, dessen 
Untersuchungen sich auf 28 Fälle beziehen, dass die specifischen Orga¬ 
nismen in den Dejectionen nie vor dem 10. Krankheitstage auftreten, 
dabei ist ihre Anzahl stets recht gering. Derselbe Verfasser betont auch, 
dass der diagnostische Werth der Stuhluntersuchungen wesentlich da¬ 
durch beeinträchtigt wird, dass es schwierig ist, die Typhusbacillen von 
anderen ihnen ähnlichen Stäbchen zu unterscheiden. Wer je Stuhlgänge 
in dieser Hinsicht untersuchte, wird die Erfahrung gemacht haben, dass 
die Bestimmung und Differenzirung typhusähnlicher Bacillen recht schwierig 
und zeitraubend ist. — Auch carbolisirte Gelatine, welcher von Vidal 
und Chantemesse nachgerühmt wurde, dass sie die Entwicklung anderer 
Organismen hemme, ist unverlässlich, da bei schwachem Carbolgehalte 
das Letztere durchaus nicht eintritt, bei einem stärkeren aber auch die 
Entwicklung der Typhusbacillen aufgehalten werden kann 3 ). — Diese 
technischen Schwierigkeiten, verbunden noch mit dem mehrfach consta- 
tirten späten Auftreten der Typhusbacillen in den Fäces, lässt kaum 
eine diagnostisch verwerthbare Methode aus den Untersuchungen derselben 
erwarten. — In der Mehrzahl der Fälle erscheinen die Bacillen erst gegen 

1) Bacillus Maidis und seine Beziehungen zur Pellagra. Jahrb. d. Gesellseh. 
der Aerzte. Wien 1887. 

2) Zur Aetiologie des Abdominaltyphus. Centralbl. f. klin. Med. 1885. S. 737, 
und: Die ätiologische Bedeutung des Typhusbacillus. Hamburg 1886. 

3) Untersuchungen über das Verhalten der Typhusbacillen in typhösen Dejec¬ 
tionen. Centralbl. f. Bact. u. Paras. Bd. VI. S. 65. 

4) Diss. St. Petersburg. Referat im Centralbl. f. Bact. u. Paras. Bd. VII. 
S. 279. 

5) Ob die von Max Holz (Experimentelle Untersuchungen über den Nachweis 
der Typhusbacillen. Zeitschr. f. Hygiene. VIII. Bd. 1. Heft) angegebene Kartoffel- 
gelatine für die Untersuchung der Fäces verwendbareres Resultat liefert, konnte ich, 
da die betreffende Abhandlung erst nach Abschluss meiner Untersuchungen erschien, 
nicht constatiren. 
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das Ende der zweiten Woche, rechnet man dazu noch ca. 8 Tage, welche 
das Plattenculturverfahren auf der Gelatine und nachherige Uebertragung 
der Colonien auf Kartoffeln erfordert, so kann der Process bereits im 
Ablaufe begriffen sein, die Diagnose durch das Zusammenhalten ver¬ 
schiedener Erscheinungen, namentlich auch die Dauer der Erkrankung 
oder per exclusionem gegeben sein, bevor das bakteriologische Unter- 
suchnngsresultat vorliegt. 

Bereits seit Gaffky’s Untersuchungen ist es bekannt, dass Typhus¬ 
bacillen sicher und constant in der Milz an Typhus Verstorbener nach- 
zQweisen sind. Dasselbe bestätigten alle späteren Untersucher, so 
Fränkel nndSimmonds an 33 Fällen: dieselben stehen nicht an, die 
Diagnose des Typhus abdominalis vom positiven oder negativen Resul¬ 
tate der diesbezüglichen Untersuchungen abhängig zu machen. Im Ein¬ 
klänge damit stehen auch die Untersuchungen Seitz’s, und es ist eine 
bereits alltägliche Erfahrung in pathologisch-anatomischen Instituten, 
dass es aus der Milz von im Verlaufe der ersten drei Wochen verstor¬ 
benen Typhuskranken sicher gelingt, die Typhusbacillen zu cultiviren. 
— Ich konnte mich auch mehrfach davon überzeugen und benutzte auf 
diese Weise gewonnene Reinculturen als Vergleichsobjecte bei meinen 
Untersuchungen. — Dieses constante Verhalten des Milzsaftes und Milz¬ 
blutes Verstorbener musste zur Folge haben, dass man in gewissen 
zweifelhaften Fällen bereits an Lebenden zur Untersuchung desselben, 
zur Milzpunction schritt. 

Es erschien auch die Möglichkeit vorhanden, dass die Bacillen viel¬ 
leicht überhaupt im kreisenden- Blute nachzuweisen wären. So hatten 
zuerst Meise!s') in 9 Fällen von Typhus im Finger- und Milzblut 
mikroskopisch stets Typhusbacillen naebgewiesen. Allerdings lässt die 
mikroskopische Untersuchung allein, wie auch Baum garten 1 2 ) ganz 
richtig bemerkt, nicht den sicheren Schluss zu, dass die gefundenen Ba¬ 
cillen auch wirklich Typhusbacillen waren. Denn was die Untersuchung 
des Blutes anbelangt, so hat Lucatello 3 ) in 9 Fällen nur negative 
Resultate, während die Culturen des Milzblutes 10 mal unter 17 posi¬ 
tive Erfolge hatten. 

Ganz ähnlich erzielten Philipovicz 4 ), Vidal und Chantemessc 3 ) 

1) lieber das Vorkommen von Typhusbacillen im Blute und deren diagnostische 
Bedeutung. Wiener med. Wochenscbr. 1886. 

2) Jahresbericht 1886. S. 176. 

3) Sulla presenza del bacillo tifoso nel sangue splenico e suo possibile valore 
diagnostico. ßollet. de R. Acad. med. di Genova. 1886. No. 8. 

4) lieber diagnostische Verwerthung der Milzpunction bei Typhus abdominalis. 
Wiener med. Blätter. 1886. 

3) Recbercbes sur le bacille typhique et l’etiologie de Ja fu-vre typhoide. Ar- 
chires de Physiologie norm, et patbol. 1887. No. 2. p. 217. 
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durch die Cultur des durch Punction gewonnenen Milzsaftes constant, 
erstcror in 4, die letzteren in allen untersuchten Fällen positive Resul¬ 
tate. — Die Untersuchungen des Blutes ergaben jedoch zumeist und 
überwiegend negative Resultate. So hatten Frankel und Simmonds 
in sämmtlichcn 6, Seitz in sämmtlichen 11 Fällen (bei 13 Unter¬ 
suchungen), Merkel und Goldschmidt constant, Wiltschour in 
35 Fällen 34mal, Janowski 1 ) in 26 Fällen (Finger- und Roseolenblut, 
im Ganzen 236 Impfstriche) ausschliesslich negative Resultate, nurNeu- 
hauss 2 3 ) erzielte in 9 von 15 Fällen, Rütimeyer in einem von sechs 
Typhusfällen positive Ergebnisse. In der Mehrzahl dieser Untersuchungen 
wurde das Blut aus den Roseolenflecken untersucht, worauf Neuhauss 
einen besonderen Werth legte, während gerade in dem einen positiven 
Falle von Wiltschour das Blut aus der Haut des Vorderarmes ent¬ 
nommen worden war. — Nach diesen Erfolgen lässt sich, wie Seitz 
bereits bemerkte und Janowski (1. c.) noch besonders betonte, aus 
der Blutuntersuchung bei Typhus kein für die Diagnostik verwendbarer 
Vortheil erwarten. Der negativen Resultate sind so viele, dass sich im 
concreten Falle zu wenig Anhaltspunkte beim negativen bakteriologischen 
Untersuchungsergebniss für einen sicheren Schluss finden. Auch die 
bakteriologische Untersuchung des Harnes, welche ja überhaupt für der¬ 
artige, der klinischen Diagnostik dienende Zwecke recht schwierig sind, 
ergab unsichere Resultate. Seitz konnte in 2 von 7 Fällen, Hueppe 5 ) 
in 1 von 18 Fällen im Urin intra vitam durch die Cultur Typhusbacillen 
nachweisen. In den Fällen Seitz’s bestand dabei eine beträchtliche 
Albuminurie, im Falle Hueppe’s wies die Nekroskopie das Vorhanden¬ 
sein von Nierenherden nach, Erscheinungen, die vermuthen lassen, dass 
es sich um Localisationen der Bacillen in den Nieren handelte, und des¬ 
halb im Sinne der experimentellen Erfahrungen von Wyssokowitsch 
Bacillen im Harne auftraten, während sie sonst aus dem Blute nicht in 
den Harn übergehen. 

Es bleibt somit nach unseren bisherigen Erfahrungen nur die Milz- 
punction als ein für die klinische Diagnostik verwendbares Hilfsmittel 
übrig. Philipovicz, Vidal und Chantemosse empfahlen dieselbe 
auch und überzeugten sich von ihrer Unschädlichkeit. Carl Fränkel 4 ) 
jedoch spricht sich über dieselbe sehr abfällig aus, indem er sagt: ,0b 
der Nachweis der Typhusbacillen für das rasche Erkennen der Krank- 

1) Zur diagnostischen Verwerthung der Untersuchung des Blutes bezüglich 
des Vorkommens von Typhusbacillen. Centralbl. f. Bact. u. Paras. Bd. V. 6 u. 7. 

2) Nachweis der Typhusbacillen an Lebenden. Berl. klin. Wocheoscbr. 1886. 

3) Referat über die Abhandlung Wyssokowitsch’s: Ueber die Schicksale 
der ins Blut injicirten Mikroorganismen. Zeitschr. f. Hygiene. Bd. 1. 

4) Grundriss der Bakterienkunde. 1887. S. 295. 
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heit von Werth sein kann, mag noch dahingestellt werden. Dass es 
sieh um Typhusbacillen handelt, ist jedesmal nur durch die Kartoffel- 
cultur mit Sicherheit zu bestimmen und bis man dies erreicht hat ist 
in der Regel so viel Zeit verflossen, dass der Kliniker oder gar der 
1 pathologische Anatom mit seinem Urtheile dem Bakteriologen zuvor¬ 
gekommen ist. Schon aus diesem Grunde verbietet sich auch jenes neuere 
Verfahren von selbst, welches durch Punction aus der Milz des Kranken 
Gewebssaft entnimmt und denselben auf seinen Bakteriengehalt prüft. 
Han hat in der That auf diesem Wege die Anwesenheit von Typhus¬ 
bacillen feststellen können, aber der Gewinn steht sicherlich nicht im 
rechten Verhältnisse zu den Mitteln, durch welche er erreicht wurde, 
und ich denke, dass diese eigenartige Untersuchungsweise neben allen 
anderen auch aus menschlichen Rücksichten keine weitere Verbreitung 
linden wird.* 

E. Fraonkel 1 ) anerkennt, dass wenigstens bisweilen in zweifel¬ 
haften Fällen die klinische Diagnose des Typhus abdominalis durch den 
positiven Nachweis aus Blut- und Stuhlprobon gesichert werden könne. 
Die Berechtigung der Milzpunction zu diagnostischen Zwecken glaubt er 
so lange beanstanden zu müssen, bis er nicht 1. ihre absolute Gefahr¬ 
losigkeit dargethan, und 2. die Thatsache festgestellt sei, dass die Menge 
des bei der Punction gewonnenen Saftes ausreichend sei, um aus dem¬ 
selben bei zweifellosen Fällen auf dem Wege des Culturverfahrens con- 
stant Typhusbacillen aufzufinden. Von beiden Fragen möchte ich be¬ 
haupten, dass sie mehr weniger technischer Natur sind und dass ihre 
bejahende Beantwortung zum grössten Theile von der Technik abhängo. 
Was sind denn die gefürchteten Gefahren, die durch die Milzpunction 
zu gewärtigen sind? Die Gefahr, eine künstliche Infcction hervorzubringen, 
ist in der jetzigen Zeit der Asepsis wohl sicher zu vermeiden; die Vor¬ 
sicht und peinliche Reinlichkeit, wie sie dermalen bei jeder chirurgischen 
Operation obwaltet, die Verwendung bei hoher Temperatur sterilisirter 
Instrumente müsste eine solche Möglichkeit ausschliessen. Berechtigter 
l erscheint der Vorwurf, man könnte durch die Punction die manchmal, 

wenn auch sehr selten vorkoromende Ruptur der Milz befördern oder 
vielleicht direct hervorrufen. Die Benutzung einer recht feinen Canüle, 
wie ich sie zu gebrauchen pflegte, lässt nach meinem Dafürhalten auch 
diese Möglichkeit nicht zu; ich konnte mich wenigstens in zwei Fällen, 
i welche nachträglich zur Obduction gekommen sind, überzeugen, dass cs 

: g« nicht möglich war, die Einstichöffnung zu erkennen, es liess sich 

i nur ein Pünktchen als solche vermuthen. — Grösser ist die Gefahr, 

dass durch ein ungeschicktes Manipuliren der nicht in die Milz ein-. 


1) Uebor Abdominaltyphus. Deutsche med. Wochenschr, 1887. S. 101. 
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gedrungene Stachel ihre Kapsel ritze; so wäre eine grössere Verletzung, 
die auch eine Ruptur zur Folge haben könne, möglich. Das sind aber 
eben nur technische Fragen. Ein dritter Vorwurf, der gemacht werden 
könnte, ist jener, dass ein aus der Canüle austretender Tropfen bacillen¬ 
haltigen Milzblutes beim Zurückziehen peritonitische Processe umschrie¬ 
bener Art, vielleicht sogar diffuse verursachen könnte, deren Gefahr 
gewiss nicht zu unterschätzen wäre. 

Für die Möglichkeit solcher konnte ein von A. Fraenkel') publi- 
cirter Fall sprechen, bei dem sich ein abgesacktes eitriges Exsudat im 
Verlauf eines Typhus entwickelte, welches bacillenhaltig war. Es handelte 
sich uro einen Fall von Typhus abdominalis mit protrahirtem Verlauf, 
bei dem es nach 4'/ 2 Monaten zu einer abgesackten Peritonitis kam. 
Eine mit sterilisirter Pravaz’scher Spritze gemachte Probepunction förderte 
eine dünne, eiterartige, rostbraungefärbte Flüssigkeit zu Tage, welche 
einen eigenthümlich faden, nicht fäculenten Geruch darbot. Die bakte¬ 
riologische Untersuchung dieser Flüssigkeit ergab ausschliesslich die 
Anwesenheit kurzer, dabei relativ breiter Stäbchen, welche eine unver¬ 
kennbare Aehnlichkeit mit den Ueotyphusstäbchen hatten. Dass es sich 
um solche in der That handelte, ergaben die mit dem Eiter angestellten 
Züchtungsversuche, speciell die Cultur auf Kartoffeln, und Fraenkel 
glaubt, dass es sich hier vielleicht um den seltenen Fall einer Milz¬ 
ruptur oder Berstung einer Mesentcrialdrüse gehandelt haben könne, dass 
jedoch eine Perforationsperitonitis ausgeschlossen werden könne. Bei 
der Obduction findet sich eine feste Verwachsung der Därme und Bauch- 
organc untereinander, weder eine Perforationsöffnung im Darme noch 
Reste eines Milzinfarctcs waren zu finden. Dieser Fall ist insofern von 
Bedeutung, als man annehmen könnte, dass durch Berstung der Milz 
oder einer Mesenterialdrüse, durch Austritt also bacillenhaltigen Ge¬ 
webes eine Peritonitis diffusa entstanden wäre. Es lässt sich jedoch an 
diesem Falle 1. die Möglichkeit einer in Folge von Perforation eines 
Darmgeschwürs mit rascher Verlöthung aufgetretenen Peritonitis nicht aus- 
schliesscn, obwohl dann sich wahrscheinlich noch andere Mikroorganismen 
in) Eiter erhalten hätten. Auch ist es 2. möglich, dass die Eiterung 
durch andere Mikroorganismen hervorgerufen wurde, die jedoch abgestorben 
sind und nur die langlebigen Typhusbacillen im Eiter erhalten blieben. 
Wir haben nämlich weder beim Menschen noch beim Thier sichere An¬ 
haltspunkte, dass die Typhusbacillen Eiterung hervorrufen können. Wilt- 
schour fand bei einem Kaninchen, welchem Typhusbacillen in die Blut¬ 
bahn eingespritzt wurden, in einem durch Coccidien hervorgerufenen 

1; lieber die pathogenen Eigenschaften dos Typhusbacillus. Verbandl. des 
VI. Congr. f. innere Modicin zu Wiesbaden. 1887. S. 149. 
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Eiterherde Typhusbacillen. Aehnlich könnte es sich auch in dem Falle 
E. Fränkel’s verhalten haben und zum mindesten ist bei demselben 
die Peritonitis als durch Typhusbacillen allein hervorgerufen, nicht zu 
betrachten. Absolute Asepsis, feine Canüle, eine gewisse Uebung und 
Geschicklichkeit des Untersuchers werden den Eingriff ganz gefahrlos 
machen. Die Entnahme einer reichlichen Menge von Milzblut kann durch 
eine entsprechende Methode, wie ich sie später anführen werde, mög¬ 
lich gemacht werden, und damit auch ein positives Resultat der bakte¬ 
riologischen Untersuchung (Cultur) annehmen lassen. 

E. Frankel (1. c.) meint auch, für die pathologisch-anatomische 
Diagnose könne die Auffindung des specifischen Typhusbacillus von aus¬ 
schlaggebender Bedeutung werden, indem cs einerseits Fälle giebt, welche 
klinisch und pathologisch-anatomisch eine grosse Achnlichkcit mit dem 
Abdominaltyphus aufweisen, bei denen jedoch die bakteriologische Unter¬ 
suchung feststellt, dass man es trotzdem nicht mit Abdominaltyphus 
zu (hun hat, und andererseits auch solche Fälle Vorkommen, welche 
trotz Abwesenheit eines ganz charakteristischen pathologisch-anatomischen 
Befundes durch den bakteriologischen Nachweis des specifischen Typhus¬ 
bacillus zweifellos als Abdominaltyphusfälle zu registriren sind! 

Es berührt dies eine Anschauung, welche in jüngster Zeit von fran¬ 
zösischen Autoren Vaillard und Vinzenz 1 ) und Chantemesse 2 ) aus¬ 
gesprochen wurde, welche Infcctioncn des Typhusbacillus ohne Locali- 
sationen im Darme annchmen. Die Diagnose auf Abdominaltyphus wird 
nur zu oft per exelusionem gemacht, bei mangelnden positiven Erschei¬ 
nungen, selbst bei atypischem Fieberverlauf, und es lässt sich die Mög¬ 
lichkeit nicht bestreiten, ja sogar wahrscheinlich erscheinen, dass andere 
fieberhafto Erkrankungen als Typhen aufgefasst werden, deren Natur 
durch den Ausgang in Heilung nie sichergestellt werden konnte. 

Für die Erkenntniss solcher Fälle dürfte die Milzpunction wohl ein 
absolut wissenschaftliches Interesse beanspruchen. Geschweige denn, 
dass in gewissen concreten zweifelhaften Fällen die Sicherstellung der 
Diagnose, selbst wenn sie für die therapeutischen Massnahmen, die ja 
durchweg nur symptomatisch sind, von keiner besonderen Wichtigkeit 
«arc, für die Prognose von eminenter Bedeutung sein kann. 

Wie aus der oben citirten Literatur hervorgeht, haben Meiseis, 
Lucatello, P*hilippovicz, Vidal und Chantoraesse in einer grösse¬ 
ren Anzahl von Fällen die Milzpunction vorgenommen, ohne dass irgend 
ein schädliches Ereigniss eingetreten wäre. 


1) De Pinfection par le bacille typhique Sans Iesions intestinales, 
medicale. 1890. 

2) De )a septicemie typhoide. Ebendaselbst. 
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Wen» ich nun auf meine Untersuchungen übergehe, so beziehen sich 
dieselben auf 12 Untersuchungen typhöser Stühle, lmal des Blutes aus 
der Roseola und 11 resp. 14 Untersuchungen des durch Punction am 
Lebenden gewonnenen Milzsaftes. — Unter den 12 Stuhluntersuchungen 
sind auch 7 Fälle, bei denen im Verlaufe der Erkrankung die Milzpunc- 
tion vorgenoramen wurde. 

Die Cultur des Roseolablutes erwies sich vollständig negativ. 

ln keinem der 12 Stuhluntersuchungen gelang es mir Typhusbacillen 
nachzuweisen; es fanden sich zwar auf den Platten Culturen, die sehr 
ähnlich den von Typhusbacillen herrührenden waren, ja deren Stäbchen 
nicht sicher von letzteren zu unterscheiden waren, auf Kartoffel über¬ 
tragen jedoch zeigten sich immer Differenzen. Ich konnte in keinem Falle 
mit Sicherheit Typhusbacillen nachweisen. Unter diesen Fällen waren 
aber auch, wie oben bereits angedeutet, solche Fälle, bei welchen die 
Milz punctirt wurde und im gewonnenen Saft sich, wie ich des weiteren 
anführen werde, die Typhusbacillen durch Cultur nachweisen liessen. 
Abgesehen von der viel grösseren Schwierigkeit und längeren Dauer, 
welche die Untersuchung der Fäces erheischt, geht auch aus meinen Unter¬ 
suchungen hervor, dass das Auffinden von Typhusbacillen im Milzsaft 
viel eher gelingt, als aus den Stühlen. 

Was die Untersuchung des dem Lebenden entnommenen Milzsaftes 
anbelangt, so muss ich 4 Fälle sowohl zeitlich als auch nach der Art 
der angewandten Methode von den übrigen abtrennen. 

Während meiner Stellung als Primarius im K. K. Krankenhausc 
„Rudolfstiftung“ in den Jahren L886 und 1887 wurde von meinem da¬ 
maligen Secundararzte Dr. Salomon Gross unter meiner Aufsicht und 
meiner Zustimmung in 3 Fällen von ausgesprochenem und einem von 
vermuthetem Typhus abdominalis zu diagnostischen Zwecken die Punction 
der Milz vorgenommen und war in jedem dieser Fälle der Nachweis der 
Typhusbacillen gelungen. Als besonders zu erwähnen erscheint ein Fall, 
bei dem die Diagnose auf Typhus abdominalis in vivo höchst unsicher 
war, bei dem auch bei der Obduction der Darmprocess vorerst als Ulcera 
tuberculosa erklärt und erst bei ganz genauer Untersuchung, mit Rück¬ 
sicht auf den vorangegangenen bakteriologischen Nachweis der Typhus¬ 
bacillen als Typhus abdominalis erkannt wurde. Es war dies ein Fall 
von Combination von Abdominaltyphus mit infiltrirter Tuberculose einer 
Lunge bei einem jüngeren weiblichen Individuum. 

Diese vier Milzpunctionen wurden mit einer in toto sterilisirten 
Pravaz’schen Spritze vorgenommen; die Ausbeute an Milzblut konnte 
selbstverständlich nur sehr gering sein, da der mitsterilisirte Spritzen¬ 
stempel nur mangelhaft aspirirte. 
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Die Menge des gewonnenen Blutes betrug kaum mehr als einige 
Tropfon, dennoch war sie genügend, um damit positive Culturrcsultate 
su erhalten. Unangenehme Nebenerscheinungen oder Folgen wurden bei 
keinem dieser Fälle beobachtet. Der Schmerz, den der Einstich erzeugt, 
ist nicht mehr, wie der einer subcutanen Injection. 

Bei dem obducirten Falle war ich in der Lage, die Verletzung der 
Milzkapsel zu sehen; dieselbe erschien punktförmig; in der Pulpa zeigte 
sich keine Veränderung. 

Im Verlaufe des Jahres 1889 habe ich an meiner Abtheilung im 
K. K. allgemeinen Krankenhause 7 Milzpunctionen vorgenommen. Bei 
der geringen Anzahl der zur Beobachtung gekommenen Typhusfälle über¬ 
haupt, und da es sich mir zunächst darum handelte, überhaupt Erfah¬ 
rungen über den Werth der Methode zu sammeln, so wurde keine be¬ 
sondere Auswahl der Fälle getroffen, sondern auch durch die klinischen 
Erscheinungen diagnosticirte Typhen zur Untersuchung verwendet. 

Ich benutzte hierzu eine Spritzenanordnung, wie sie Tizzoni ver¬ 
wendete, und die zu derartigen Untersuchungen seit Jahren im hiesigen 
pathologisch-anatomischen Institute in Verwendung steht; feine spitze 
Stahlcanülen, entsprechend den feinsten Pravaz’schen Spritzen von 3 bis 
4 cm Länge, sind ia Glasröhren eingeschmolzen und können in Eprou¬ 
vetten bei hoher Temperatur sterilisirt und immer zum Gebrauche vor- 
räthig gehalten werden. Die Oeffnungen der Glasröhrcheu, die zur Auf¬ 
nahme von grösseren Mengen von Flüssigkeiten auch mit ballonartigcn 
Erweiterungen versehen sein können (sämmtliche Formen wurden von 
Wallach’s Nachfolger in Cassel bezogen), sind mit einem Wattetampon 
verschlossen. — Ein solches mit Canüle versehenes Glasrohr wird über 
lern Wattetampon durch ein starres Kautschukrohr mit einem Aspirateur 
mit doppelt durchbohrtem Hahne verbunden. Entsprechend der Stellung 
des Hahnes ist es nun möglich, mehrmals zu aspiriren, damit grössere 
Mengen Punctionsflüssigkeit irgend welcher Art zu gewinnen, die durch 
len Verschluss des Röhrchens mit dem Wattetampon in keiner Weise 
verunreinigt werden kann. 

Ich pflegte an den Kranken über der durch die Percussion nach¬ 
gewiesenen absoluten Milzdämpfung den zum Einstich in Aussicht ge¬ 
nommenen Intercostalraum durch Markirung von Linien in der Axilla 
uni am Abdomen in der Weise zu bestimmen, dass der Kreuzungspunkt 
ihrer Verlängerungen eben die gewünschte Einstichstelle war. Dann 
wurde die ganze Milzgegend gründlich mit Seifenwasser abgebürstet, mit 
Sublimatlösung, zur Entfernung dieser mit absolutem Alkohol und zu¬ 
letzt mit Aether gewaschen und so sorgfältigst gereinigt, die Hände ent¬ 
sprechend desinficirt, das mit dem Spritzenstachel armirte Glasröhrchen 
rasch eingestochen und nachdem man sich überzeugt hat, dass dasselbe 
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in das Parenchym der Milz eingedrungen, nach Aufsetzen des Kautschuk- 
sehlauehes ein oder mehrere Male aspirirt. Dass der Stachel wirklich 
in die Milz eingedrungen, erkennt man an den Bewegungen des Glas- 
röhrchcns bei der In- und Exspiration. Dabei möchte ich zugleich be¬ 
merken, dass es sich nicht empfiehlt, das Glasrohr etwas stark zu 
fixiren, sondern ihm so viel Raum zu lassen, dass es die Verschiebungen 
der Milz boi den Respirationsbewegungen mitmachen kann. Ein stram¬ 
mes Fixiren könnte eine grössere Verletzung der Milzkapscl in Folge 
der Verschiebungen zur Folge haben. Die Menge des auf diese Weise 
gewonnenen Milzsaftes ist verschieden, kann mehr als 1 ccm betragen, 
aber auch nur einige Tropfen ausmachen, wenn ein rasches Coaguliren 
cintritt. Immer ist es mehr als bei der Verwendung einer gewöhnlichen 
Pravaz’schen Spritze zu erhalten ist. Hat man genug des Milzsaftes, 
oder ist nicht mehr zu gewinnen, so zieht man den Stachel rasch bis 
in die Bauchwand und entfernt ihn dann. Der kleine Stich wird anti- 
scptisch verbunden und ist in zwei Tagen verheilt. Das Glasrohr wurde 
sodann in einer entsprechenden Entfernung über der Blutschicht angefcilt, 
nach Sterilisirung über der Flamme abgebrochen, zur Vorsicht noch das 
Bruchonde über der Flamme sterilisirt und das meist schon geronnene 
Blut auf eine entsprechende Anzahl schief erstarrter Agarröhrchen ver- 
thcilt, dieselben in den Thermostaten gebracht. Boi der geringen An¬ 
zahl von Typhusbacillen wurde von einer mikroskopischen Untersuchung 
sowohl des frischen als auf Dcckgläschcn angetrockneten Milzsaftes Ab¬ 
stand genommen. Ein paar Mal war dieselbe vorgenommen worden, 
ergab aber immer negative Resultate. In längstens 48 Stunden ist es 
zu einer Vegetation auf den Röhrchen gekommen, ich beobachtete fast 
durchwegs Reinculturcu. Durch Ueberimpfung derselben auf Kartoffeln, 
die ebenfalls in den Thermostaten gehalten werden, ist die Natur der 
Bacillen sicher zu bestimmen; durch Ausnutzung derZeit kann auf diese 
Weise bereits in 3—4 Tagen ein sicheres Resultat gewonnen sein. Die 
Punctionen wurden immer zu einer Zeit vorgenommen, wo die Kranken 
noch ausgesprochen fieberten. Die in der Weise untersuchten Fälle sind 
folgende: 

Fall I. Ara 15. Jan. 1889 an einer jugendlichen Patientin, am 5. Tage eines 
Rccidivs mit neuerlicher Eruption einer Roseola; deutlich palpabler Milztumor. Ent¬ 
wicklung einer Reincultur nach 48 Stunden durch Uebertragung auf Kartoffeln als 
Typhusbacillen bestätigt. Keinerlei Reaction auf den Eingriff, Patientin am 27. Ja»- 
entlassen. 

Fall U. 28. Jan. 1889. Etwa 14 Tage alter Typhus, Roseola, palpabler Milt¬ 
tumor, positives Culturresultat. Pat. am 11. Febr. gehoilt entlassen. 

Fall 111. 2. März 1889. 80jährige Frau. Am 20. Febr. unter den Erschei¬ 
nungen eines Abdominaltyphus aufgenommen. Am Tage der Function hatte Pat. 
noch eine Abendtemperatur von 39° C., war jedoch vom nächsten Tage an afebril. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Diagnostischer Werth der Milzpunction bei Typhus abdominalis. 315 

Die bakteriologische Untersuchung des ziemlich reichlich gewonnenen Milzsaftes war 
negativ; die inficirten Agar-Eprouvetten bjieben sämmtlich steril. Nach einigen Tagen 
trat »in neuerliches Ansteigen der Körpertemperatur auf und entwickelte sich ein 
Recidiv mit deutlicher Roseola. Leider konnte eine zweite Punction nicht vorge¬ 
nommen werden, da Pat. dieselbe nicht zuliess. Sie wurde am 14. April geheilt 
entlassen. Das negative Resultat in diesem Falle durfte wohl mit dem Abfallen des 
Fiebers Zusammenhängen. 

Fall IV. 18. März 1889. Typhus abdominalis in der zweiten Woche. Rein- 
calturen in sämmtlichen Röhrchen. Der Kranke starb am 17. April, nachdem sich 
zum Schlosse eine Pneumonie entwickelt hatte. — Die Obduction ergab lentescirende 
Typbusgeschwüre, Bronchoblenorrhoe, einen abgesackten Abscess im rechten Ober¬ 
lappen, Cystitis und Pyelonephritis; die Milz etwa aufs dreifache vergrössert, dicht, 
an der Mitte der Convexität eine etwa 1 mm lange und etwa 3 mm breite längsver- 
laufende Continuitätstrennung der Kapsel; auf dem Durchschnitte das Gewebe braun- 
roth. dicht, das Gerüst deutlich. (Prosector Dr. Zomann.) — Während der Punction 
der Milz hatte der Pat. trotz entsprechender Belehrung forcirte In- und Exspiration 
gemacht. Der Kranke erlag erst 1 Monat nach der Punction unter anhaltend hohem 
Fieber der Intensität der Infection. 

Fall V. 7. Mai 1889. Typhus abdominalis. Aufgenommen am 1. Mai, 8 Tage 
vorher erkrankt, Reincultur auf sämmtlichen Röhrchen; Patient geheilt entlassen. 

Fall VI. 20. Mai 1889. 32jährige Magd, die mit Neuritis behaftet seit län¬ 
gerer Zeit bereits in Behandlung stand und mittlerweile Typhus acquirirte. Die 
Punction gelang wegen Kürze des Stachels und sehr mächtigem Panniculus adiposus 
der Kranken nicht. 

Fall VII. 17. Nov. 1889. 28 Jahre alter Gehilfe, seit mehreren Tagen unter 
heftigem Fieber erkrankt; Milztumor nachweisbar. Die mit Milzblut inficirten Agar- 
röhrchen blieben steril. Es stellten sich später auch meningitische Symptome ein 
und der Pat. verstarb am 25. Nov. an eitriger Meningitis. Bei der Autopsie die 
Verletzung der Milz durch die Punction nicht sicher nachweisbar, nur angedeutet. 

Weitere drei Fälle von Milzpunction stellte mir Herr Docent Dr. 
ß. Paltauf zur Verfügung. Dieselben waren in derselben Weise an 
Kranken der Abtheilung des Herrn Prof. Schrötter vorgenommen 
worden. 

Fall VIII. M. H., aufgenommen 14. Mai 1889, zweifelhafter Abdominaltyphus. 
Milzpunction 1. Juni: Im aspirirten Blut Typhusbacillen mittelst Färbung und Oultur 
nachgewiesen. Am 25. Juni geheilt entlassen. 

Fall IX. Katharina Sch., aufgenommen 18. Nov. 1889. Zweifelhafter Typhus 
abdominalis. Milzpunction am 5. Dec. vorgenommen. Negatives Resultat der bak¬ 
teriologischen Untersuchung. Neuerliche Milzpunction am 10. Dec., wiederum nega¬ 
tives Resultat. Am 21. Jan. 1890 die Kranke geheilt entlassen. — In dem nach 
tägigem Verweilen im Thermostat© steril verbliebenen Röhrchen entwickelten sich 
nach einiger Zeit beim Stehen in gewöhnlicher Zimmertemperatur im Condensations- 
wasser Stäbchen,'die morphologisch Aehnlichkeit mit Typhusbacillen hatten, sich 
ater durch ihr Verhalten auf Kartoffeln unterschieden. 

Fall X. Marie R., aufgenomraen am 19. Jan. 1890. Schwere fieberhafte Er¬ 
krankung, mehr septisch-pyämischer Natur. Milzpunction am 21. Jan. Entwicklung 
V0D Typhusbacillen auf allen Röhrchen. Pat. starb 26. Jan. Obduction ergab Ty¬ 
phus abdominalis. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



316 


L. REDTENBACHER, 


Es sind gewiss dies der Fälle zu wenige, um aus denselben das 
Rocht auf eine positive Entscheidung der oben aufgeworfenen Fragen 
ableiton zu können. Immerhin zeigen sie, dass keinerlei übler Zufall 
bei der Function zu befürchten ist, ja dass sogar eine zweimalige Punc- 
tion (Fall IX.) ganz gut ertragen wird. Von den 14 Fällen ergaben 
10 ein direct positives Resultat. Fall VI. sollte eigentlich gar nicht 
gerechnet werden, da bei ihm die Milzpunction nicht gelang. Es würden 
somit unter 13 Fällen 10 ein positives Resultat ergeben haben. Im 
Falle III. handelto es sich wohl trotz des negativen Ergebnisses höchst 
wahrscheinlich um Abdominaltyphus. Das negative Resultat hing mit 
der eingetretenen Remission zusammen, eine Erscheinung, die bereits 
beobachtet worden und namentlich von Meiseis hervorgehoben worden 
ist. Fall VII. war kein Typhus, der Fall IX. kann ein Typhus gewesen 
sein, da jedoch selbst die zweimalige Punction keine Resultate ergeben 
hat, spricht die grössere Wahrscheinlichkeit sogar dafür, dass es sich 
um keinen Abdorainaltyphus gehandelt hat. Fall VII. war ebenfalls 
kein Typhus, sondern eine pyämische Erkrankung mit eitriger Meningitis. 
Es hat also nur in einem Falle (III.) die Milzpunction für die Diagnose 
nichts beigetragen. Und dies war ein sonst bereits sichergestellter Typhus¬ 
fall, der eben nur zur Controle untersucht worden war. Die diagnostische 
Punction kommt aber vornehmlich bei jenen schweren fieberhaften Er¬ 
krankungen in Betracht, deren Symptomencomplex sich von dem des 
Abdominaltyphus schwer abtrennen lässt, so namentlich septisch-pyä¬ 
mische Erkrankungen und die acute Miliartuberculose. In solchen Fällen 
wird ein negatives Resultat wohl immer so wie in unserem Falle VII. 
zu deuten sein, nämlich den Abdominaltyphus ausschliessen. Bei den 
zweifelhaft typhösen Erkrankungen aber wird das positive Resultat vor 
allem von grossem wissenschaftlichen Interesse sein: Es lässt unklare 
und unbestimmte Fälle, die als solche der ärztlichen Erfahrung und dem 
ärztlichen Wissen keinen Nutzen bringen, erst verstehen und erkennen. 
Bei einem oder dem anderen derartigen Falle mag das irrelevant sein, 
bei einer grösseren Anzahl kann aber die Sicherstellung der Diagnose 
auf diese Weise von Bedeutung für die Kenntniss abnorm oder abortiv 
mit Heilung ausgehender Typhuserkrankungen sein. — In ähnlicher 
Weise hat z. B. Karlinsky eine bisher nicht genauer gekannte Krank¬ 
heit, die sogenannte Hundskrankheit, in Bosnien und der Herzegowina 
als eine Form des Typhus abdominalis sicher gestellt, indem er in den 
Stühlen Typhusbacillen fand. Ja es kann eine auf diese Weise gewon¬ 
nene Diagnose sogar für die pathologisch-anatomische Auffassung des 
Falles von Bedeutung sein, wie dies in einem der in der ersten Serie 
aufgezählten Fälle statthatte. 

Möchte ich daher den diagnostischen Werth der Milzpunction nicht 


Difitized by 


Gck igle 


Qriginal.fm-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Diagnostischer Werth der Milzpunction bei Typhus abdominalis. 317 

in Zweifel stellen, so glaube ich auch, dass die von E. Fraenkel und 
anderen geäusserten Bedenken bezüglich der Gefährlichkeit des Eingriffes 
unbegründet sind. Weder in den von mir mitgetheilten noch sonst be¬ 
kannten Fällen war ein übles Ereigniss eingetreten, was doch bei der 
ziemlichen Anzahl bekannter Fälle, wenn es überhaupt dadurch bedingt 
werden könnte, hätte eintreten müssen. 

Was über Unfälle bezüglich mangelhafter Technik zu sagen ist, 
habe ich bereits oben angeführt. Gewiss wird man ja den Eingriff nicht 
an einem Kranken vornehmen, der sich dagegen ablehnend verhält, dessen 
unruhiges Benehmen etwa directe Gefahr besorgen Hesse, und nur das 
wären jene von C. Fränkel in Vordergrund gestellten menschlichen 
Gründe, welche die Milzpunction vorzunehmen verbieten. 
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Ueber die intermittirende periodische Respiration, 

Von 

Prof. Dr. Ignazio Fenoglio in Cagliari. 

In gegenwärtiger Arbeit beabsichtige ich von derjenigen Respirations¬ 
form zu sprechen, die man zuweilen bei verhältnissmässig gesunden Indi¬ 
viduen antrifft und mit deren normalen Lebensfunctionen gut verträglich 
ist, ferner von den sogenannten Cheyne-Stokes’schen Athroungserschei- 
nungen; welche bei solchen Individuen beobachtet werden, die von schwe¬ 
ren Krankheiten betroffen sind. Man weiss bis jetzt nicht, was die wirk¬ 
liche Ursache des periodischen Athmens ist, obzwar zur Erklärung der¬ 
selben viele klinische und experimentelle Beobachtungen gemacht und 
Hypothesen aufgestellt wurden. Die Veröffentlichung weiterer diesbezüg¬ 
licher Erfahrungen kann demnach nur dazu dienen, die in Rede stehende 
Frage in besseres Licht zu stellen, die physiologisch und pathologisch 
wichtigen Symptome näher zu beleuchten. 

Im Jahre 1885 publicirte ich eine Reihe von Beobachtungen an 
400 alten Individuen, und zwar 200 Männern und 200 Frauen; ich fand 
bei denselben oft die irreguläre oder remittirende periodische, und nur 
bei 6 Männern eine intermittirende Respiration, welche wahre Pausen 
von 5—35 Secunden zeigte. Diese Intcrmittirung erfolgte sowohl beim 
Wachsein, als auch im Schlafe, nach einem schnellen Gange ebenso wie 
in der Ruhe, und zwar bei Individuen, welche, obwohl sie mehr oder 
weniger bedeutende Herzleiden oder Erkrankungen des Gefässsystems 
hatten, gar keine Störungen zu haben schienen, da sie sich für voll¬ 
ständig gesund hielten und eine mit Rücksicht auf ihr Alter bemerkens- 
werthe Energie an den Tag legten. Einer von den erwähnten Individuen 
trieb sogar Onanie, zum wenigsten ein Mal monatlich, da er dem ge¬ 
schlechtlichen Drange, den er noch bcsass, nicht zu widerstehen ver¬ 
mochte; und es war gerade dieser, welcher die längsten Pausen und die 
schwersten Symptome von Seiten des Herzens, Magens und der Eingeweide 
aufwies, die ihn jedoch, mit Ausnahmo einer geringfügigen Dyspepsie, 
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gar nicht belästigten. Mit Bezug auf dieses Individuum konnte man 
gewiss nicht sagen, dass die Interraittirung bei ihm nur ein vorüber¬ 
gehendes Symptom sei, da er dieselbe während der 16 Monate, in denen 
ich ihn zu beobachten Gelegenheit hatte, fortwährend zeigte, wobei er 
aber immer, nach seiner Aussage, sich des besten Wohlseins erfreute. 
Weder dieser noch ein anderer Alter, welcher ebenfalls schon seit 17 Mo¬ 
naten intermittirende periodische Respiration hatte, boten Erscheinungen, 
welche auf irgend eine Läsion des verlängerten Markes oder der beiden 
Vagi hingewiesen hätten, der die Intermittirung hätte zugeschrieben wer¬ 
den können. Ich unterlasse die Beschreibung der anderen, weniger wich¬ 
tigen Fälle von intermittirendem periodischem Athmen bei relativ ge¬ 
sunden Individuen, die ich damals zu beobachten Gelegenheit hatte und 
will nur kurz zwei andere Fälle erwähnen, denen ich in demselben Jahre 
begegnete und in welchen die periodische Respiration, nach einer schweren 
Krankheit auftretend, vom Tode gefolgt war. 

Der erste dieser Fälle betraf einen 78 Jahre alten Mann, welcher in seinem 
51. Jahre eine Pleuropneumonie durchmachte und nachher keine andere Erkrankung 
von Bedeutung aufwies. Die Pausen dauerten bei ihm länger als 40 Secunden und 
die Inhalationen von 0 bewirkten keine erhebliche Besserung in der Periodicität des 
Athmens. Pat. starb in Folge von chronischer Bronchitis, Intestinalcatairh, diffusem 
Atherom der Arterien und leichter hämorrhagischer Pachymeningitis, welch letztere 
während des Lebens nicht diagnosticirfc werden konnte, da der Kranke gar kein 
Symptom aufwies, welches derselben entsprochen hätte. Bei der mikroskopischen 
Prüfung wurde blos Hyperämie, entsprechend den Vaguskernen, wahrgenommen, 
aber keine nennenswerthe anatomische Störung weder in den erwähnten Kernen, 
noch in den Stämmen der beiden Vagi. 

Im zweiten Falle handelte es sich um einen 75 Jahre alten Mann, der mir 
anamnestisch wegen der Schwere seiner Krankheit nichts mittheilen konnte. Er starb 
auf meiner Abtheilung am dritten Tage nach seinem Eintreten an Tuberkulose des 
Peritoneum, Atherom der Aorta und Pulmonalarterie und diffuser Arteriosclerose. 
Die Pausen dauerten bei diesem Kranken 30—40 Secunden ohne Störung des Be¬ 
wusstseins. Der Boden des 4. Ventrikels erwies sich bei der Autopsie gesund und 
nun konnte entsprechend dem Vaguskern nichts Abnormes nachweisen. 

Im Laufe dieses Jahres konnte ich einen weiteren Fall von inter- 
roittirender periodischer Respiration beobachten, die schliesslich, bei Er¬ 
höhung der Körpertemperatur, regelmässig wurde. 

Es handelte sich um einen 28 Jahre alten Bauern von robustem Körperbau, 
der früher gar keine neuropathischen Kennzeichen darbot. Pat. war 3 Jahre lang 
Soldat und hatte nie eine nennenswerthe Krankheit. Seine Leiden begannen im 
‘März des vorigen Jahres und wurden durch einen Tumor verursacht, welcher fast die 
ganze Brücke und zwar die gesammte Substanz derselben einnahm; Secundärknoten 
waren an der ersten linken frontalen und an der ersten rechten Occipitalw’indung 
vorhanden. Als Folge des Tumors traten ein: Schwindelanfälle, Kopfschmerz, leichte 
Störung des SprachvermÖgens, Strabismus am rechten Auge, dann Erblindung und 
in der Folge conjugirte Abweichung beider Augen, Paralyse des linken Facialis, 
später Parese des rechten, Sensibilitätsstörungen an der rechten Gesichtshälfte, 
Taubheit, linksseitige Hemiplegie mit Contractur, schliesslich Schlingbeschwerden, 
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unwillkürliche Koth- und Harnentleerung. Der Geisteszustand war bis zu den letzten 
3 Tagen des Lebens des Fat. gut erhalten; in den letzten 12 Tagen lag er fast un¬ 
beweglich auf dem Rücken im Bette, das Athmen war intermittirend, periodisch, 
die Pausen dauerten von 4—27 Secunden und waren von einander durch Gruppen 
von 2—5 ungleichen Respirationen getrennt, wie aus der beigefügten Curve ersicht¬ 
lich ist. Die Dauer der Pausen wurde durch die Bewegungen des Kranken gar nicht 
inodificirt. In gewissen Momenten war die Exspiration activ, der Puls klein, leicht 
comprimirbar, die Zahl der Pulsschläge variirte von 120—167. Während die Tem¬ 
peratur seit dem Beginne der Krankheit nie mehr als 37,8 betrug, stieg dieselbe in 
den letzten zwei Tagen bis auf 40,5°, und in derselben Zeit hörten die Respirations- 
pausen auf und das Athmen zeigte bis zum Eintritte des Todes keine Intermittirnn- 
gen. Diese Thatsache scheint mir zu beweisen, dass in diesem Palle weder die Er¬ 
krankung der Brücke noch die socumlären Knoten die Ursache der Intermiitirung 
des Athmens sein konnten, da, wenn dies der Fall gewesen wäre, die Intermittirnng 
bis zum Ende des Lebens angedauert hätte» Das Verschwinden derselben zeigt, dass 
sie nur von einer bedeutenden Schwäche der respiratorischen Centren abhängig war, 
da in der That das Verschwinden der Intermittirung mit dem Auftreten des Fiebers 
zusammenfiel, welches gewiss als Reiz auf die respiratorischen Centren wirkte. 

Ich hielt mich bei diesem Falle länger auf, weil die medicinische 
Literatur keinen ähnlichen aufweist. Bevor ich jedoch auf Grundlage 
desselben eine Schlussfolgerung mache, möchte ich einige von anderen 
Beobachtern studirte Fälle hier erwähnen. Ich werde jedoch nicht alle 
jene Arbeiten berücksichtigen, welche auf die in Rede stehende Frage 
sich beziehen und werde auch nicht von den Theorien sprechen, welche 
von Traube, Filehne, Luciani, Rosenbach, Mosso, Fano, Murri 
oto. aufgestellt wurden, um nicht Dinge zu wiederholen, die, da sie schon 
lange bekannt sind, Gemeingut der Aerzte wurden, und werde nur einige 
in letzter Zeit gemachte Beobachtungen berücksichtigen, welche innigere 
Beziehungen zu meinem Falle haben. 

West führt einen Fall an, in welchem das Cheyne-Stokes’sche 
Athmen drei Monate dauerte, ohne dass am Pulse und an den Pupillen 
während der Pausen Veränderungen vorhanden gewesen wären; dasselbe 
war ein Mal von einer einfachen Steigerung und Verminderung in der 
Weite der Respirationen ohne irgend welche Pause, und ein anderes Mal 
von 2—4 Respirationen unterbrochen, welche die Pausen ersetzten. 

Dixon Mann publicirte in diesem Jahre eine Arbeit über das 
Cheyne-Stokes’sche Athmen und erwähnt eines Falles, in welchem zwei 
Mal die Pause aufhörte und die Respiration für die Dauer einiger Stun¬ 
den regelmässig wurde, ohne dass eine Ursache hierfür angegeben wer¬ 
den konnte. Dies ereignete sich bei einem Individuum von 50 Jahren, 
das das Cheyne-Stokes’sche Athmen vom 19. August 1888 bis zum 
11. October 1889 zeigte; das erste Mal wurde das Athmen des Kranken 
während des Schlafes eontinuirlich und nahm den periodischen Charakter 
an, sobald der Pat. erwachte; das zweite Mal wurde das Athmen nor¬ 
mal und blieb so einige Stunden lang, sowohl im Schlafe als auch beim 
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Wachen. Ungefähr zwölf Standen vor dem Tode des Kranken hörte das 
periodische Athmen auf and wurde durch continuirliche und schwere Re¬ 
spirationen ersetzt, ähnlich denjenigen, welche dem Tode in Folge von 
Gehirnkrankheiten vorauszugehen pflegen. Dieses Symptom dauerte sechs 
Stunden, nach welchen das Cheyne-Stokes’sche Athmen wiederkehrte und 
bis zum Tode andauerte. Dixon Mann sagt bezüglich dieses Falles: 
Die ausnahmsweise lange Dauer desselben stempelt ihn zu einem ausser¬ 
ordentlich interessanten Beispiele von regelwidriger Function ohne ent¬ 
sprechende Alteration der Gewebe. Die unsichere Basis, auf welcher 
das Cheyne-Stokes’sche Athmen beruhte, zeigte die plötzliche Rückkehr 
der normalen Respiration, die in langen Intervallen ohne eino merkliche 
Ursache, aber höchstwahrscheinlich in Folge einer temporären Besserung 
in der Ernährung der respiratorischen Centren, eintrat. Mir scheint je¬ 
doch die Erklärung von Dixon Mann nicht zutreffend zu sein, weil das 
Fehlen der Pausen von zu kurzer Dauer war um eine Besserung der 
Ernährung der Respirationscentren annehmen zu können und ich glaube 
eher, dass das erste Mal ein psychischer, durch Träumen bewirkter Reiz 
sich geltend machte, und dass auch bei den zwei anderen Gelegenheiten 
irgend ein leichter Reiz vorhanden gewesen sei, der, wenn auch nicht 
bemerkt, dazu genügte, die Pause im Athmen momentan verschwinden 
zu lassen. 

Zu meinen eigenen Fällen übergehend, halte ich es für zweckmässig, 
dieselben in drei Gruppen zu theilen. Die erste würde die Fälle von 
fast immer alten Individuen umfassen, welche wirkliche Pausen in der 
Respiration zeigen, aber sich dooh einer lelativen Gesundheit erfreuen 
und ihren Beschäftigungen obliegen können. 

Bei diesen Individuen kann man weder vor noch nach den Pausen 
in der Respiration grosse Veränderungen in den Respirationscurven nach- 
weisen; dies beweist, dass bei denselben der Organismus auch nach einer 
Intermittirung des Athmens nicht das Bedürfniss einer activeren Respi¬ 
ration als es die normale ist, fühlt und auch nicht durch eine solche 
jene Schäden auszubessern sucht, welche wohl durch die Hemmung der 
Respiration verursacht wurden; auch kann man gar keine Beziehung 
zwischen der Dauer der Respirationspause und der Weite der nachfol¬ 
genden Respirationen bemerken. Mosso sagt deshalb mit Recht, dass 
wir die Erscheinung in ganz anderer Weise erklären müssen, als es 
notwendig wäre, wenn nach der Pause eine Compensation eintreten 
würde. Da dies nicht der Fall ist, so ist, wie Mosso bemerkt, Nasse’s 
folgender Ausspruch ganz zutreffend: „Die nervösen Centren vergessen 
an das Athmen während sie sich auszuruhen trachten, und der Organis¬ 
mus bemerkt nicht die kurze Pause, welche im Athmen auftritt.“ 

Ich glaube, dass für diese Fälle die Erklärung, welche Mosso be¬ 
züglich der Intermittirung im Athmen giebt, am zutreffendsten ist; es 

blMkr L kill. Uwllel*. BdL XIX. U. 4. 21 
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scheint mir aber, dass dieselbe nicht für jene passe, in welchen ein In¬ 
dividuum Intermittirungen während des Wachseins zeigt, und dass daher 
Mosso’s Ansicht, dass die Intermittirungen nur Perioden grösserer In¬ 
tensität des Schlafes darstellen, nicht haltbar sei. Mit Rücksicht jedoch 
auf die Beobachtungen desselben Autors über das Luxusathmen and die 
von demselben constatirte Thatsache, dass wir eine ziemlich lange Zeit 
hindurch, d. h. von 10—15 Minuten die Quantität der eingeathmeten 
Luft fast auf die Hälfte reduciren können, kann man verstehen, dass 
die alten Leute, bei welchen der Stoffwechsel nicht mehr so lebhaft ist 
wie im jüngeren Alter, weniger einer activen Respiration bedürfen, und 
dass die Pausen im Athmen auch beim Wachsein nicht besonders stark 
auf den Organismus einwirken. 

Die Compensation des Athmens nach den Pausen, welche in den 
erwähnten Fällen von Interraittirung bei Individuen, die relativ gesand 
sind, fehlt, ist jedoch vorhanden und bildet ein charakteristisches Merk¬ 
mal des Cheyne-Stokes’schen Athmens, welches man bei sehr schweren 
Erkrankungen antrifft, deren Prognose in den meisten Fällen ungünstig 
ist. Für diese Fälle von schweren Erkrankungen, welche zwischen den 
Pausen die auf- und absteigenden Phasen darbieten, die jene Form des 
typischen periodischen Athmens charakterisiren, bei welcher man nach 
der Pause eine grössere Activität, Frequenz und Unregelmässigkeit im 
Athmen wahrnimmt, wodurch die Hemmung im Athmen gleichsam com- 
pensirt wird, möchte ich die Benennung: „Cheyne-Stokes’sches Athmen“ 
reserviren, und aus denselben die dritte Gruppe bilden, welche sowohl 
bezüglich der Form als auch der Schwere der Erkrankung von der ersten 
verschieden ist. 

Bei Kranken, die diese Form des Athmens zeigen, bemerkt man 
oft während der Pausen, dass die Pupillen klein sind und nicht reagiren, 
dass das Bewusstsein schwindet, dass Analgesie besteht und die Reflex¬ 
bewegungen aufhören etc. Zu dieser Gruppe müsste man alle Beobach¬ 
tungen von Cheyne-Stokes'schem Athmen rechnen, welche bis jetzt von 
den verschiedenen Autoren veröffentlicht wurden und die zwei von mir 
im Jahre 1885 beobachteten Fälle, die mit dem Tode endeten, von denen 
ich kurz vorher sprach. 

Zwischen diesen zwei extremen Gruppen kann man eine dritte, 
mittlere, aufstellen, welche der Schwere nach als zweite gelten könnte, 
bei der die Art der Respiration wie bei der ersten Gruppe, trotz der 
Pausen, ruhig ist, ohne auf- und absteigende Phasen (wie dies aus der 
beige fügten Curve ersichtlich ist), und welche, wie die dritte Gruppe, 
blos bei Individuen mit schweren Erkrankungen auftritt und gleichsam 
als Zeichen einer ungünstigen Prognose aufgefasst werden kann. Zu 
dieser Gruppe würde der Fall von Tumor in der Brücke gehören, den 
ich in diesem Jahre beobachtete, und der mich in der schon früher ge- 
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fassten Idee bestärkte, dass das periodische Athmen einer Ermüdung 
der ßespirationscentren ohne anatomische Veränderungen derselben zu- 
zuschreiben ist. 



Und in der That kann man, da in diesem Falle keine Cyanose vor¬ 
handen war und jedes Symptom fehlte, welches auf eine Alteration des 
Blutes hingewiesen hätte, keine Beziehung zwischen dem mechanischen 
ond dem chemischen Theile der Respiration annehmen. Wenn man mit 
Rücksicht auf die Beobachtungen von Unverricht und Anderer hin¬ 
sichtlich der Hemmungscentren, behufs Erklärung des Zustandekommens 
der periodischen Respiration an eine Hemmung denken wollte, dann 
müsste mau annehmen, dass erst eine Reizung der Hemmungscentren 
und daun in Folge des hinzugekommenen Fiebers Paralyse derselben ein- 
getreten ist. Diese Erklärung ist jedoch nicht zulässig, da während der 
ganzen Dauer des periodischen Athmens blos die Symptomenreihe einer 
Depression, nicht aber der Reizung derselben vorhanden war. 

Hingegen sind die Ermüdung der Lebensenergie, entsprechend dem 
Allgemeinzustande, der mangelhaften Ernährung, der langen Dauer des 
Leidens, die Verminderung der Tonicität der Respirationsrauskel, Factoren, 
geeignet zu erklären, dass das betreffende Individuum Pausen in der 
Respiration hatte wegen Herabsetzung der Reizbarkeit und consecutiver 
Ermüdung der Respirationscentren, welche genügten, um die Kräftigkeit 
der Respirationsbewegungen zu schwächen und eine wirkliche Pause her- 
Torzubringen. 

Nachdem die Reizbarkeit in Folge des schweren fieberhaften Zu¬ 
standes sich wieder einstellte und durch die Wirkung der hohen Tem¬ 
peratur und der Steigerung des Stoffwechsels der in den Zellen der 
respiratorischen Centren befindliche Vorrath an Lebensenergie in Action 
gesetzt wurde, gestaltete _ sich die Athmung wieder gleichmässig und 
normal. 

21 * 
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Diese meine Deductionen würden eine Bekräftigung in den von Prof. 
Fano im Jahre 1884 an Champsa Lucius gemachten Beobachtungen 
finden. Er fand, dass die Respiration des Thieres während es schlief 
und eino innere Temperatur von 19° hatte, Periodieität zeigte und rhyt- 
misch wurde nachdem man das Thier in Wasser von 40° legte und die 
Temperatur im Rectum 36,7° zeigte. Auch würde der Einwand, dass 
in anderen Fällen von Cheync-Stokes’schem Athmen dieses sich trotz 
dem Fieber erhält, nicht gelten können, da man bei der Annahme dieser 
Form als einer schweren Form von intermittirendem Athmen anführen 
kann, dass der durch das Fieber producirte Reiz in solchen Fällen nicht 
mehr genügt, um einen gleichen Effect, d. h. das Verschwinden der Pe¬ 
riodicität des Athmens hervorzubringen, und dass die Ermüdung der 
respiratorischen Centren zu bedeutend sei, als dass ihre Functionen noch 
regulirt werden könnten. 

Es ist ausserdem bekannt, dass hohe Temperaturen, wenn sie lange 
Zeit andauern, statt eines Reizes eine deletäre Wirkung auf das Nerven¬ 
system ausüben. 

Ich bin deshalb vollkommen mit Wertheimer einverstanden, der 
sich in folgender Weise aussprach: „Wenn man die grosse Zahl experi¬ 
mentell und pathologisch anscheinend ungleicher Bedingungen, unter 
welchen das Cheyne-Stokes’sche Athmen beobachtet wurde, berücksich¬ 
tigt, dann erscheint es schwierig, für alle Fälle denselben Ursprung an¬ 
zunehmen; trotzdem ist es durch Aneinanderreihung der Fälle möglich, 
denselben eine gemeinschaftliche Ursache, und zwar die Verminderung 
der Reizbarkeit zu Grunde zu legen. 
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Ueber eine neue klinische Form des Diabetes. 

(Aas dem Städtischen Krankenhause Moabit in Berlin. 
Innere Abtheilung: Director Dr. P. Guttmann.) 

Von 

Dr. Felix Hirschfeld, Assistenzarzt. 

(Schluss.) 


Abweichend von obigen Versuchsergebnissen habe ich übrigens in 
betreff der Kohlehydrate gefunden, dass dieselben sehr gut aufgesaugt 
wurden. Allerdings habe ich nie über 100—150 g gegeben, entsprechend 
250 g Brod. Doch liegt die Erklärung wohl darin, dass'v. Mering 
und Minkowski am Hunde, also Fleischfresser, experimentirten, bei 
welchem die Resorptionsverhältnisse für die Kohlehydrate von vornherein 
nicht so günstig liegen wie bei dem Menschen. 

Es muss aber sofort die Frage aufgeworfen werden: wenn bei der 
Exstirpation des Pancreas Glycosurie und verschlechterte Ausnützung 
der Nahrung eintritt, warum ist bei dem menschlichen Diabetes in den 
meisten Fällen die Resorption der Nahrung durchaus nicht verringert? 
Warum tritt diese Functionsstörung nur in einem Theil der Fälle ein? 
Warum findet man auch keine allmäligen Uebergänge beider Formen in 
einander? Eine Antwort auf diese Fragen zu geben erscheint vor der 
Hand, so lange wir über das eigentliche Wesen des diabetischen Pro- 
cesses bei dem Menschen so wenig unterrichtet sind, unmöglich. 

Ich möchte jetzt meine an zwei derartigen Diabeteskranken an- 
gestellten Versuche mittheilen. Ich verweise dabei auf die schon im 
Centralblatt der medicinischen Wissenschaften (1890, No. 4 u. 11) mit- 
getheilteo Zahlen. Einige charakteristische Versuchsergebnisse werde 
ich jedoch noch hinzufügen. 

Ausserdem möchte ich noch bemerken: Ich habe jetzt an 11 Zucker¬ 
kranken im Ganzen die Resorptionsverhältnisse geprüft *). An zweien davon 

1) Anmerkung bei der Correctur. Inzwischen habe ich wieder bei einem Dia¬ 
betiker eine verminderte Resorption der Eiweissstoffe naehweisen können. Nur60pCt. 
»ufgenommenen Stickstoffs wurden im Urin ausgesebieden. Der Stuhlgang war 
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war die besprochene schlechte Ausnützung des Eiweisses und Fettes za 
constatiren. Die Uebrigen zeigten, wenigstens was die Verwerthung des 
Eiweisses angeht, die denkbar günstigsten Verhältnisse. Selbst wenn 
über 250 g Eiweiss genossen wurden, erschienen doch in zwei Fällen 
91 bezw. 93 pCt. von dem im Eiweiss eingeführten Stickstoff im Urin. 
Ein Patient, dessen Krankheit schon vor länger als 1'/, Jahr festgestellt 
war, der seitdem immer eine eiweissreiche Kost genossen hatte, verhielt 
sich in Bezug auf die Eiweissausnützung durchaus nicht ungünstiger als 
eine gesunde Controlperson, welche die gleiche Nahrung bekam. Bei 
3 Patienten untersuchte ich auch die Ausnützung des Fettes und erhielt 
ebenso wie Traube, Voit und Pettenkofer sehr günstige Resultate. 
Weniger als 10 pCt. des eingeführten Fettes erschienen in dem Koth 
wieder. 

Betreffs der Versuchsanordnung ist noch anzugeben, dass von 7 oder 
8 Uhr früh immer die 24stündige Urinmenge gesammelt wurde. Ausser¬ 
dem gewöhnte sich der Patient, der ziemlich regelmässig täglich einmal 
Stuhlgang hatte, in dieser Zeit denselben zu entleeren. 

Bei weitem die meisten Versuche wurden an dem Patienten Lorenz 
ausgeführt. Bei der Patientin Greunke konnte nur der Urin untersucht 
werden. Die Resultate der bei dieser Kranken angestellten Stoffwechsel¬ 
versuche waren die gleichen wie bei Lorenz. Es wurde bei ihr wesent¬ 
lich festgestellt, dass die Resorption des Eiweisses procentuarisch dieselbe 
bleibt, wenn auch sehr verschiedene Mengen davon genossen würden, und 
dass weder Beigabe von Kohlehydraten noch von Alkohol hieran etwas 
zu ändern vermöge. Die beiden letzteren Stoffe wurden voll¬ 
ständig assimilirt. 

Bei Lorenz wurden auch die Fäces mit in Untersuchung gezogen. 
Dadurch wurde der Nachweis erbracht, dass die Menge Stickstoff, welche 
in der Nahrung eingeführt war und in dem Urin nicht wieder erschien, 
in dem Koth ausgeschieden wurde. Wenn der Stickstoff des Kothes auch 
wohl sicher nur zum kleinsten Theile in Form von Eiweiss vorhanden 
war, so kann man doch mit Sicherheit daraus ersehen, dass ein solcher 
Bruchtheil im Verhältniss zu dem in der Nahrung eingeführten Stickstoff 
dem Organismus nicht zu Gute gekommen ist. 

Die Fettbestiramung wurde in folgender Weise ausgeführt. Die mit 
etwas verdünnter Schwefelsäure angesäuerten Fäces — es sollte dadurch 
ein etwaiger Verlust von N als Ammoniak vermieden werden, da dieselbe 
Trockensubstanz auch dann zur Stickstoffbestimmung benutzt wurde — 
wurden auf dem Wasserbade eingedampft und dann als feines Pulver 
verrieben. Proben dieses Pulvers wurden dann noch einmal erhitzt, im 


weisslich gefärbt. Ob auch die Assimilation des Fettes beeinträchtigt war, liesssich 
nicht feststellen, da Patient nur einige Tage in unserem Krankenhause war. 
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Scbwefelsäureexsiccator getrocknet und dann mit Aether behandelt. Der 
ges&mmte Aetherextract wurde wieder getrocknet und gewogen. In ein¬ 
zelnen Fällen wurden die Bestimmungen auch mit dem Soxleth'sehen 
Apparate controlirt. 

Ein guter Ueberblick über die gesummten Resorptionsverhältnisse 
Hess sich dadurch gewinnen, dass in allen Untersuchungen die Trocken¬ 
substanz der Einfuhr und Ausfuhr sowie das Verhältniss derselben zu 
einander berechnet wurde. 

Die Zusammensetzung der Nahrungsmittel entspricht meist den An¬ 
gaben von Voit und König. Sie wurde in fast allen Fällen durch 
eigene Analysen controlirt und demgemäss in den folgenden Berechnun¬ 
gen etwas modificirt. Auf Grund der letzteren Thatsache weichen auch 
die Zahlen um ein Geringes von den in der früheren Veröffentlichung 


Ich gehe nun zur Mittheilung der an dem Patienten Lorenz ange- 
stellten Versuche über. 


I. Versuch. L. genoss während mehrerer Tage eine Kost, welche folgende Zu¬ 
sammensetzung') hatte: 


500 g Rindfleisch 
120 g Wurst 
8 Eier 
80 g Butter 


N-haltige Stoffe 
106,25 g 
29,4 g 
43,2 g 
0,7 g 


179,5 g 


Fett Trockensubstanz 
10,0 g 122,5 g 

37,9 g • 70,8 g 

38.5 g 83,2 g 

67,2 g 68,0 g 

153.5 g 344,5 g 


Diesen Einnahmen gegenüber wurden ansgeschieden im Urin: 


1. Tag 1 2 ) 

46,3 g Zucker 

18,73 g Stickstoff 

11. Tag 

42,4 g Zucker 

19,44 g Stickstoff 

Die Untersuchung der Fäces ergab: 


I- Tag 

340,0 g feuchte Substanz 

119,3 g Trockensubstanz, also 35 pCt. 

11. Tag 

329,5 g feuchte Substanz 

127,6 g Trockensubstanz, also 39 pCt. 

I. Tag 

8,23 g Stickstoff 

51,7 g Fett 

II. Tag 

8,91 g Stickstoff 

49,8 g Fett. 


Procentuarisch berechnet sich hieraus der Verlust der Nahrung an: 
Trockensubstanz 35,8 pCt. Stickstoff (Eiweiss) 30,0 pCt. Fett 33,0 pCt. 

1) Einzelne Genussmittel, wie Kaffee, Bouillon, deren Eiweiss- oder Fettgehalt 
sehr gering war, sind in obigen Angaben, um die Uebersicht nicht zu erschweren, 
fortgelassen. 

2) In den meisten Fällen bekam Patient die Kost erst einige Tage, ehe seine 
gesamteten Ausscheidungen untersucht wurden, und zwar wurden meist erst vom 
dritten Tage an die Fäces gesammelt und in der angegebenen Weise verarbeitet. 
Du Urin wurde während der ganzen Versuchsreihe täglich bestimmt. 
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II. Versuch. Patient bekam ausser der in Versuch I. angegebenen Kost nooh 
180 g Semmeln (128 g Trockensubstanz, 108 g Kohlehydrate und 16,3 g Eiwsiss). 
Die Einfuhr betrug also: 

195,8 g Eiweiss, 153,5 g Fett, 108 g Kohlehydrate, 472,5 g Trockensubstans. 


Die Ausgaben waren: 



-o-*-— ' 

Im Urin: 

Zuoker 

Stiokstoff 


I. Tag 

117,4 g 

20,06 g 


II. Tag 

136,8 g 

20,43 g 


feuchte Substanz 

Im Kothe: 

Trockensubstanz 

procent. Gehalt an Trockensubst. 

I. Tag 

370 g 

129,3 g 

35 pCt. 

II. Tag 

391 g 

136,5 g 

35 pCt. 



Stickstoffgehalt 

Fettgehalt 


1. Tag 

8,97 g 

47,4 g 


11. Tag 

10,09 g 

42,8 g 


Der hieraus berechnete durchschnittliche procentuarisohe Verlust war an: 
Trockensubstanz 28,1 pCt. Stickstoff (Eiweiss) 30,4 pCt. Fett 29,4 pCt. 


III. Versuch. 1 ) Die Nahrung bestand aus: 



N-baltige Stoffe 

Fett 

Kohlehydrate 

Trockensubstanz 

500 g Fleisch 

106,25 g 

10,0 g 

— 

122.5 g 

200 g Cervelatwurst 

49,0 g 

63,2 g 

— 

118,0 g 

100 g Semmel 

9,1 g 

— 

60g 

71,2 g 

4 Eier 

21,6 g 

19,2 g 

— 

41,6 g 

60 g Butler 

0,5 g 

50,4 g 

— 

51,0 g 


186,5 g 

142,8 g 

60g 

404,3 g 


Die Ausgaben waren: 

Im Urin: 

Zuokerausscheidung Stiokstoffausscheidung 
I. Tag 91,4 g 18 87 g 

II- Tag 87,5 g 17,37 g 

Im Kothe: 

feuchte Substanz Trockensubstanz procent. Qehalt an Trockensubst. 
I. Tag 491 g 156,4 g 32 pCt. 

II. Tag 428 g 142,1 g 33 pCt. 


1) Versuche 111. und IV. sind schon in der vorläufigen Mittheilung angeführt. 
Ich hatte damals einen zu hohen Werth für den Fettgehalt des Fleisches angenom* 
men. Die Resorption des Fettes würde sich daher noch um ein Geringes ungün¬ 
stiger stellen. 
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Stickstoffgebalt Fettgehalt 

I. Tag 10,98 g 47,12 g 

II. Tag 10,51 g 39,02 g 

Hieraus lässt sich der Verlust prooentuarisch berechnen an: 

Trockensubstanz 37 pCt. Stiokstoff (Eiweiss) 35 pCt. Fett 30 pCt. 


I 


IV. Versooh. Die Nahrung setzte sich zusammen aus: 


N- haltige Stoffe Fett 

Trockensubstanz 

1000 g Fleisch 

212,5 g 

20,0 g 

245,0 g 

100 g Cervelatwurst 

24,5 g 

31,6 g 

59,0 g 

4 Eier 

21,6 g 

19,2 g 

41,6 g 

60 g Butter 

0,5 g 

50 4 g 

51,0 g 


259,1 g 

121,2 g 

396,6 g 

Die Ausgaben waren: 





Im Urin: 



• 

Zucker 

Stiokstoff 

1. Tag 


54.2 g 

28,53 g 

H. Tag 


47,4 g 

26,75 g 



Im Kothe: 


feuchte Substanz Trockensubstanz 

procent. Gehalt an Trockensubst. 

1 Tag 605,8 g 


172,6 g 

28,5 pCt. 

Tag 573,0 g 


157,1 g 

27,6 pCt. 


Stickstoffgehalt 

Fettgehalt 

I* Tag 


13,15 g 

59,8 g 

11. Tag 


12,23 g 

54,6 g 


Prooentuarisch berechnet sich hieraus der Verlust an: 

Trockensubstanz 41,6 pCt. Stickstoff (Eiweiss) 30,5 pCt. Fett 47,2 pCt. 


V. Versuch. 

Die Kost bestand aus: 





N-haltige Stoffe 

Fett 

Kohlehydrate 

Alkohol 

Trockensubst. 

MO g Fleisch 

g 

g 

g 

g 

g 

106,25 

10 0 

— 

— 

122,5 

200 g Wurst 

49,0 

63,2 

— 

— 

118,0 

200 g Scbweizerkäse 

62,8 

46,0 

— 

— 

112,0 

6 Bier 

32,4 

28,8 

— 

— 

62,4 

100 g Butter 

0,9 

84,0 

— 

— 

85,0 

20 g Semmel 

8,2 

— 

54 

— 

64,0 

100 g Cognac 


— 

— 

50 

— 

200 g Rotbwein 

— 

— 

— 

16 

— 


259,5 

232,0 

54 

66 

564,9 
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Ausgeschieden wurden.- 


I. Tag 
II. Tag 


Im Urin: 
Zocker 
58,73 g 
59,92 g 


Stickstoff 
28.07 g 
29,63 g 


Im Kothe: 



feuchte Substanz 

Trockensubstanz 

procent. Gebalt an Tr 

I- Tag 

851 g 

196,4 g 

23 pCt. 

II. Tag 

734 g 

183,2 g 

25 pCt. 



Stickstoffgehalt 

Fettgehalt 


I. Tag 

14,83 g 

78,2 g 


II. Tag 

13,15 g 

81,5 g 


Procentuarisch berechnet sich hieraus der Verlust an: 

Trockensubstanz 33,7 pCt. Stickstoff (Eiweiss) 33,7 pCt. Fett 34,4 pCt. 


Stellt man die Ergebnisse dieser 5 Versuchsreihen zusammen, so ergiebt sich: 


Einnahmen: 




Trockensubstanz 

Eiweiss 

Fett Kohlehydrate 

Alkohol 



g 

g 

g 

g 

g 

I. 

Versuch 

344,5 

179,5 

153,5 

— 

— 

II. 

» 

472,5 

195,8 

153,5 

108 

— 

III. 

ft 

404,3 

186,5 

142,8 

60 

— 

IV. 

ff 

396,6 

259,1 

121,2 

— 

— 

V. 

ft 

564,0 

259,5 

232,0 

54 

66 



Procentischer Verlust der Nahrung im Kothe 

an: 




Trockensubstanz 

Eiweiss 

Fett 





pCt. 

pCt. 

pCt. 




I. Versuch 

35,8 

30,0 

33,0 




II. , 

28,1 

30,0 

29,4 




in. „ 

37,0 

35,0 

30,0 




iv. „ 

41,6 

30.5 

47,2 




v. „ 

33.7 

33,7 

34,4 



Die Untersuchung der Fäces ergab: 




feuchte Subst. 

Trocken¬ 

Procentgeh. an 

Procenlgeh. d. trockenen 



substanz 

Trockensubst. 

Kothes an Fett 



g 

g 

pCt. 

pCt. 

i. 

Versuch 

340,0 

119,3 

35.0 

43,3 



329,5 

127,6 

39,0 

39,0 

ii. 

» 

370,0 

129,3 

35,0 

36,2 



391,0 

136,5 

35,0 

31,3 

UI. 

T» 

491,0 

156,4 

32,0 

30,0 



428,0 

142.1 

33,0 

27,5 

IV. 

V 

605,8 

172,6 

28,5 

43,6 



573,0 

158,1 

27,6 

34,5 

V. 

ft 

851,0 

196.4 

23,0 

40,0 



734,0 

183,2 

25,0 

44,4 
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Deberblicken wir die Resultate der einzelnen Versuchsreihen, so 
finden vir Folgendes als wesentliches Ergebniss: 

1. Während normal nur 5—10 pCt. der eingeführten Nahrung un¬ 
benutzt durch den Darmcanal wieder ausgeschieden wird, ist hier dieser 
Procentsatz bis auf 30—40 pCt. erhöht. Die Menge der eingefdhrten 
Nahrung ist hierauf ohne Einfluss, selbst wenn in einem Falle etwa 350, 
im anderen Falle bis 560 g Trockensubstanz in der Tageskost genossen 
werden. Ebensowenig bewirkt Beigabe von Alkohol hierbei eine Aon- 
derung. Die Consistenz der meist graulich-weissen Fäces ist eine ziem¬ 
lich feste. Der Wassergehalt ist annähernd der gleiche wie bei dem ge¬ 
sunden Menschen, d. h. er macht ungefähr 70 pCt. aus. Schon daraus 
geht hervor, dass die Nahrungsmassen genügend lange im Darm verweilt 
haben müssen. Diarrhoeen haben also in der Beobachtungszeit nicht 
stattgefunden. In diesem Falle wäre die schlechte Ausnützung natürlich 
viel leichter erklärlich. 

Was die Ausnützung der einzelnen Nahrungsstoife angeht, so ist 
die des Eiweisses annähernd die gleiche wie die der gesammten Trocken¬ 
substanz. In den meisten Fällen wurden 30—35 pCt. des eingeführten 
Stickstoffs in dem Kothe wieder aufgefunden. Aehnlich wie bei diesen 
an dem Patienten Lorenz ermittelten Resultaten waren die Ergebnisse 
in Bezug auf die Gleichmässigkeit der Eiweissresorption bei der Patientin 
Greunke. Hier wurden meist 45 pCt. des eingeführten Stickstoffs nicht 
resorbirt. Bei der von Külz beobachteten Kranken (Schlick) betrug 
dieser Werth ebenfalls fast immer annähernd 40 pCt. 

Die Ausnützung des Fettes unterlag verhältnissmässig den grössten 
Schwankungen. Es entspricht dies den oben angeführten Beobachtungen, 
dass gerade dieser Nahrungsstoff bei krankhaften Veränderungen des 
Organismus ziemlich schlecht aufgesogen wird. Demgemäss scheint es 
auch naturgemäss, dass bei unserem Diabetiker bei der ziemlich wech¬ 
selnden Nahrung und unter den verschiedenen Verhältnissen keine so 
constante Zahlen gefunden wurden. Dieselben schwankten zwischen 29,4 
and 47,2 pCt. Die schlechteste Ausnützung war in der IV. Versuchs¬ 
reihe, als eine nicht bedeutende Menge Fett, 120 g, genossen wurde. 
Am Beginn dieser Abhandlung habe ich darauf hingewiesen, dass bei 
geringerer Einfuhr eines Nahrungsstoffes die Resorption desselben schon 
unter physiologischen Verhältnissen schlechter zu sein scheint. Die beste 
Ausnützung war, als noch reichliche Mengen Kohlehydrate genossen 
wurden. Als die Fettznfuhr bis über 230 g gesteigert wurde, wurde die 
Resorption nicht schlechter, der Verlust betrug 34 pCt. Ebensowenig 
wie auf die Ausnützung der Eiweisskörper hatte auf die der Fette Ge¬ 
nuss von Alkohol Einfluss. 

Sehr deutlich also ergiebt sich aus diesen Beobachtungen, dass von 
einem durch alzu grosse Anstrengung etwa hervorgerufenen Erschöpfungs- 
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zustande keine Rede sein kann. Denn die Ausnützung der Gesammt- 
nahrung sowohl wie die der einzelnen Nahrungsstoffe wurde keine schlech¬ 
tere, wenn grössere Mengen von denselben dem Kranken gegeben wurde. 
Gegen diese Annahme spräche auch der Umstand, dass der nicht zur 
Assimilation kommende Antheii, der in dem Kothe unbenützt ansgeschie¬ 
den wird, immer innerhalb bestimmter Grenzen schwankte, die von den 
physiologischen doch sehr verschieden sind. Schliesslich müssten dann 
doch auch Uebergangsstufen zwischen der guten Resorption, die bei den 
meisten Diabetikern trotz reichlicher Nahrung gefunden wird, und obigen 
hochgradigen Resorptionsstörungen Vorkommen. Wie schon erwähnt, ist 
es mir aber, vorläufig wenigstens, noch nicht gelungen, derartige Fälle 
aufzufinden. 

Auffallend waren die in Betreff der Ausnützung der kohlehydrat¬ 
haltigen Nahrungsmittel gemachten Beobachtungen. Dieselben wurden 
fast vollständig in den Organismus aufgenommen und erschienen bis zu 
80—90 pCt. als Traubenzucker im Harn. Demgemäss nahm auch trotz 
reichlichen Hinzufügens von Kohlehydraten zu der anderen Kost die 
Trockensubstanz des Kothes wenig an Gewicht zu, wie dies Versuche I. 
und II. zeigen. Wenn also viel Kohlehydrate in der Nahrung enthalten 
waren, wurde dadurch die Resorption der Gesammttrockensubstanz eine 
bessere (Versuch II.). Bemerkenswerth erscheint mir auch, dass in einem 
Falle (Versuch II.) sich durch die Hinzufügung der kohlehydrathaltigen 
Semmel die Resorption des Fettes verbesserte. Bei im Uebrigen gleicher 
Nahrung fiel der Verlust durch die Fäces von 33 auf 29,4 pCt. Wäh¬ 
rend vorher 51,7 bezw. 49,8 g Fett im Kothe ausgeschieden wurden, 
waren es, nachdem 180 g Semmeln noch genossen wurden, nur 47,4 
bezw. 42,8 g. 

Ich möchte auf diese Beobachtung, insofern sie die Verhältnisse bei 
der Zuckerkrankheit betrifft, kein grosses Gewicht legen. Im Wesentlichen 
scheint es von geringer Bedeutung, ob etwa 5 g Fett mehr oder weniger 
dem Organismus zu Gute kommen. 

Berücksichtigt wurde ferner noch die Ausscheidung der Phosphate 
im Harn. In dem einen Falle (Patient Lorenz) war das Verhältniss 
der Phosphorsäure zum Stickstoff wie 1:7, also annähernd das gleiche 
wie bei dem Gesunden, d. h. es wurde bei der Zersetzung des Eiweisses 
der phosphorhaltige Antheii in demselben Verhältniss wie der stickstoff¬ 
haltige Atomencoraplex resorbirt und im Harn ausgeschieden. 

Bei der Patientin Greunke hingegen war die Ausscheidung der 
Phosphate im Harn herabgesetzt. Das Verhältniss der Phosphate zum 
Stickstoff war meist wie 1: 9 oder 10 und sank in einzelnen Fällen, 
besonders bei reichlicher Eiweisszufuhr, bis auf 1 : 12. 

In beiden obigen Fällen bestand Albuminurie. Dieselbe war jedoch 
nicht bedeutend. Sie schwankte zwischen 0,1 und 0,4 pro mille. 
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Aceton liess sich, wie wohl in allen schwereren Diabetesfällen, stets 
nachweisen. Der Fettsäuren- und Amraöniakgehalt des Harns entsprach 
im Wesentlichen ebenfalls den bei anderen Diabeteskranken gefundenen 
Werthen, welche eine Nahrung von gleicher Zusammensetzung erhielten. 
Die Gerhardt’sche Reaction (Rothfärbung mit Eisenchlorid) war nie 
vorhanden. 

Dies wären wohl die hauptsächlichen Resultate, welche ich bei der 
Untersuchnng der beiden Diabetiker gefunden habe. Im Anschluss daran 
möchte ich die Krankengeschichten derselben sowohl wie die von 5 an¬ 
deren Kranken dieser Gattung mittheilen, die ich aus den Veröffent¬ 
lichungen von Külz und Frerichs entnommen habe. Ich habe mich 
hierbei za einer dem Original gegenüber gekürzten, aber doch ausführ¬ 
lichen Wiedergabe der betreffenden Mittheilungen entschlossen, um zu 
zeigen, dass diese Krankheitsforra vorkommt, wenn sie auch der Beob¬ 
achtung meist entgangen ist. Dann glaube ich auch dadurch am besten 
eine Prüfung dessen zu ermöglichen, was ich überden charakteristischen 
Verlauf, die Prognose und die Behandlung dieser Krankheitsgruppe weiter 
unten hinzugefügt habe. 

I. Beobachtung. Marie Greunke, eine 44 Jahre alte Arbeiterfrau, hat in ihrem 
20. Lebensjahre ein Kindbettfiober durohgemaebt, sonst ist sie immer gesund ge¬ 
wesen. Hereditär ist sie nicht belastet. Weder Geisteskrankheiten, noch Tuberculose, 
oder Diabetes sollen in ihrer Familie vorgekommen sein. 

Dec. 1888 merkte sie an sich eine zunehmende Schwäche und Abmagerung. 
Die Füsse schwollen ihr besonders Abends an. Auch konnte sie schlecht sehen und 
hatte manchmal Doppelbilder. Die Haare gingen ihr auffallend stark aus. Da¬ 
bei litt sie abwechselnd an Verstopfung und Diarrhoeen und hatte starke Leib- 
sebmercen, welche ungefähr von der Gegend des Nabels ausgingen und sich dann 
über den ganzen Unterleib verbreiteten. Der Stuhlgang soll zeitweise weisslich ge¬ 
färbt gewesen sein. 

Die Aufnahme in das Krankenhaus Moabit erfolgte den 27. März 1889. Sie 
verlies« dasselbe nach ungefähr 7 Wochen auf ihren eigenen Wunsch, da sie sich 
bedeutend gebessert fühlte. 

Status praesens. Mittelgrosse, massig kräftig gebaute Frau. Das Körper¬ 
gewicht beträgt 45 kg. Geringer Panniculus adiposus, wie er jedoch bei Frauen, 
die stark arbeiten müssen, häufig gefunden wird. Eine auffallende Abmagerung ist 
jedenfalls nicht vorhanden. Im Gesiebt fallt starke Schlängelung und Härte der 
oberflächlichen Arterien auf. Keine Störungen im Gebiete der Gehirnnerven. Augen- 
bintergrund erscheint normal, ebensowenig sind die brechenden Medien des Auges 
oder der Augenmusculatur verändert. Geringe Alterspresbyopie. 

Die Untersuchung der Brustorgane ergiebt etwas verschärftes Exspirations- 
goräusch an den Spitzen. Dooh will Patientin nie gehustet oder irgend etwas 
wsgeworfen haben. Es bestehen auch keine Nachtschweisse. Temperatur und Puls 
erscheinen normal. 

Der Unterleib erscheint kugelig aufgetrieben (nach Angaben der Patientin soll 
dies von ihrer Entbindung zurückgebliebein sein). Leber scheint etwas vergrössert, 
sonst nichts Pathologisches zu constatiren. 
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Die gynäkologische Untersuchung ergiebt einen stark retroflectirten Uterus, der 
aber beweglich ist. Menses sollen nach Angaben der Patientin seit Winter 1888/89 
ausgeblieben sein. 

An den Extremitäten ist grobe Kraft der Muskeln erhalten, ebensowenig Stö¬ 
rungen der Schmerz- oder Tastempfindung. Patellarreflex erscheint jedoch auf¬ 
gehoben. 

Die Klagen der Patientin sind gering, sie fühlt sich, wenn ihr Appetit und 
Durstgefühl genügend befriedigt wird, wohl. Bisweilen treten Durchfalle auf, welche 
duroh mittelgrosse Gaben Opium aber rasch beseitigt werden. Meist erfolgt der 
Stuhlgang einmal täglich, er scheint fast immer braun gefärbt und sieht auch im 
Uebrigen wie normal aus. 

Der Urin wird in einer Tagesmenge von 2— 3 1 abgesondert. Sein Aussehen 
erscheint für diese Menge verhältnissmässig dunkel, fast röthlich gelb. Er enthält 
meist 2—3 pCt. Zucker. Sein specifisches Gewicht beträgt meist 1015—1020. Selbst 
bei reiDer Eiweiss- und Fettkost (150 g Eiweiss, 200 g Fett) verschwindet der Zucker 
nicht aus dem Harn, sondern es werden noch etwa 30 g ausgeschieden. Ausserdem 
besteht Albuminurie. Beim Kochen des Urins und Zusatz von Salpetersäure entsteht 
eine geringe, aber deutlich bemerkbare Trübung. Quantitativ bestimmt, ergab dies 
einen Gehalt von 0,1—0,3 auf 1000. 

Patientin verliess Mitte Mai in ziemlichem Wohlbefinden unser Krankenhaus, 
Ich habe seitdem nichts wieder von ihr gehört. Nach einem von ihrer Ortsbehörde 
mir zugegangenen Bescheide soll sie den 6. November 1889 verstorben sein. 

II. Beobachtung. Theodor Lorenz, ein 45 Jahre alter Schmied. Er giebt an, 
in der Jugend nie krank gewesen zu sein. Ueber Krankheiten in seiner Familie 
weiss er nichts Sicheres, doch soll ein Onkel von ihm (ein Bruder seiner Mutter) an 
Diabetes leiden. Er selbst erkrankte im Sommer 1887 derart, dass er täglich meh¬ 
rere Stunden von Leibschmerzen gequält wurde. Den übrigen Theil des Tages fühlte 
er sich wohl; auch kamen oft schmerzfreie Tage vor. Dabei bestand bisweilen 
Durchfall, meist aber Stuhlverstopfung. Ueber die Farbe des Stuhlgangs weiss er 
nichts anzugeben. ^Die Arbeitsfähigkeit und der Kräftezustand sollen durch dieses 
Leiden, das den ganzen Sommer andauerte, wenig beeinträchtigt sein. Winter 1887/88 
fühlte sieb Patient ganz wohl. Juni 1888 erkrankte jedoch Patient in gleicher Weise 
wie das Jahr vorher. Das Leiden trat sogar noch heftiger auf. Besonders bestanden 
starke Durchfälle. Nach ungefähr 6 wöchentlicher Erkrankung verschwand die Er¬ 
scheinung wieder, er bemerkte aber, dass von der Zeit an seine Kräfte abnahmen. 
Auch musste er viel Urin lassen. Dies war ungefähr Herbst oder Winter 1888. 
Sein Hunger- und Durstgefühl war sehr lebhaft, er konnte garnicht genug zu essen 
bekommen. Februar 1889 wurde die Krankheit als Diabetes erkannt und dement¬ 
sprechende Diät angeordnet. Ende November 1889 kam er in das Krankenhaus 
Moabit, wo er ungefähr 5 Monate verblieb. 

Status praesens. Kräftig gebauter Mann von 65 kg Körpergewicht. Der 
Panniculus adiposus am Körper ist zwar nur gering, jedoch gerade im Gesicht noch 
ziemlich stark erhalten, so dass Patient bei flüchtiger Betrachtung durchaus den Ein¬ 
druck eines wohlgenährten Mannes macht. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergiebt keine nachweisbare Veränderung 
derselben. Auf dem Unterleibe findet man bei der palpatorischen Untersuchung nir¬ 
gends besondere Schmerzhaftigkeit. Ebenso wenig Resultate ergiebt eine Unter¬ 
suchung des übrigen Körpers in Bezug auf motorische oder sensible Störungen. Nur 
der Patellarreflex scheint aufgehoben. 
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Die Klagen des Patienten während seines Aufenthalts im Krankenhause bezogen 
sich meist auf Schlaflosigkeit. Auch hatte er ein eigentümliches Reissen im Kopfe, 
das ihn häufig sehr quälte und das er nicht näher beschreiben konnte. Ebenso klagte 
er über Kriebeln in den Beinen. Leibschmerzen hatte er nicht, ebensowenig war der 
Leib auf Berührung schmerzhaft. Gegen diese Beschwerden gebrauchte der Patient 
meist mit vorübergehendem Erfolge Opium, Morphium, Codein, Antifebrin, Anti- 
pyrin u. s. w. Auch kalte Abreibungen erwiesen sich als nützlich. 

Der Drin wurde täglich in einer Menge von 3—4 1 abgesondert, er sah wein¬ 
gelb aus. Auoh bei Ausschluss von Kohlehydraten in der Nahrung bestand die Glykos- 
urie fort. Der Eiweissgehalt des Harns betrug meist 0,2—0,4 g pro mille. 

Der Koth wurde meist täglich entleert, er war von ziemlich fester Consistenz 
und meist von grauweisser Farbe. Sichtbare Fettbeimengungen waren nur dann 
vorhanden, wenn Patient etwa Speck oder ähnliche, den Verdaunngssäflen stark 
Widerstand leistende Fettsorten bekam. Bisweilen bestand Verstopfung. Durchfälle 
waren selten vorhanden. 

Einen bemerkenswerthen Einfluss übte Natrium bicarbonicum. Gaben von 5 g 
bewirkten zuerst, dass die Trockensubstanz der Fäces am etwa 10 pCt. sank. Der 
Wassergehalt nahm nicht wesentlich zu. Die Ausnützung des Fettes wurde eine 
bessere. Auf die Dauer traten jedoch Diarrhoeen ein, besonders als die Gaben von 5 
auf 10 g erhöht wurden. Patient benutzte aber dieses Mittel auf die Dauer gern 
als Stom&chicum und zwar in der Weise, dass er im Ganzen im Laufe des Tages 
3-5 g davon zu sich nahm. 

Am Schluss seines Krankenaufenthalts gebrauchte L. noch eine Karlsbader Cur, 
indem er ungefähr 4 Wochen täglich */ 2 —1 Flasche Karlsbader Mühlbrunnen trank 
und langsam 1—2 Stunden im Garten spaziren ging. Obgleich weder eine nach¬ 
weisbare Besserung der Resorption noch eine Aenderang der Zuokerausscheidung 
sich nach Beendigung der Cur naohweisen Hess, fühlte Patient sich doch so gekräf- 
tigt dass er Anfangs Mai das Krankenhaus verliess. 

Mitte Juli hatte ich wieder Gelegenheit, mit ihm zusammenzutreffen. Er theilte 
mir mit, dass er jetzt als Bauhandwerker thätig sei, da ihm seine frühere Arbeit als 
Schmied zu schwer falle. Er hatte aber immer nooh eine ziemlich anstrengende Thä- 
tigkeit zu verrichten. Er sah wohl etwas magerer ans, jedoch nicht auffallend schlecht. 
Seine wesentlichen Klagen bezogen sich auf Schlaflosigkeit. Ausserdem theilte er 
mir nooh mit, dass seine 17 jährige Toohter an Kolikanfallen leide, wobei die An¬ 
fälle mehrere Stunden dauerten. Die Sohinerzen derselben sollen dabei so hochgradig 
sein, „dass sie an den Wänden bochklettern möchte.“ Infolge dessen erinnerte er 
sich nun, dass er in seiner Jugend die gleichen Schmerzanfälle gehabt habe. Er 
hege deshalb die Befürchtung, dass dasselbe Schicksal, welches ihn betroffen, auch 
seine Tochter bedrohe: dass dieselbe von der Zuckerkrankheit ergriffen werden könne. 
Die objective Untersuchung des mir zugeführten jungen Mädchens ergab allgemeine 
Anämie und einen geringen Grad von Kyphoscoliose. Die Menstruation soll seit 
einem Jahre bestehen, jedoch immer sehr unregelmässig eintreten. Die Schmerz- 
Anfälle sollen in keinem Zusammenhänge mit dem Auftreten der Regel stehen, auch 
rieht von dem Genuss irgend welcher Nahrungsmittel abhängen, sondern ohne jede 
äussere Ursache eintreten. Der Urin, der allerdings in einer anfallsfreien Periode 
entleert wurde, wurde frei von Zuoker und Eiweiss befunden. — loh werde auf 
diesen zuletzt erörterten Punkt nooh einmal zurüokkommen l ). 


1) Anmerkung bei der Correctur. Inzwischen habe ioh, wie schon erwähnt, 
noch einen dritten derartigen Kranken beobachtet, einen 40jahrigen Mann. Die 
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III. Fall (Beobachtung von Külz 1 ). Die Zusammengehörigkeit dieses Falles 
zu unserer Krankheitsgruppe wird durch folgende Thatsaohen bewiesen. 

In einer Versuchsreihe, in welcher der Einfluss des Alkohols auf die Zucker* 
ausscheidung geprüft werden sollte, erhielt die Patientin während längerer Zeit eine 
bestimmt zugewogene Nahrung. Aus der genau angegebenen Zusammensetzung der¬ 
selben lasst sich ein Eiweissgehalt von mindestens 170 g, entsprechend 27,2 g Stick¬ 
stoff oder 58.5 g Harnstoff berechnen. Da nur 34 g Harnstoff im Durchschnitt aus¬ 
geschieden wurden, betrug also der im Koth ausgeschiedene Antheil, welcher nicht 
zur Assimilation kam, ungefähr 40 pCt. Der Versuch ist auch um deswillen inter¬ 
essant, weil ebenso wie in meinen beiden Fällen der Alkohol keinen Einfluss auf 
die Resorption ausübte. In einem anderen Falle bekam die Patientin die gleiche 
Nahrung wie eine andere Zuckerkranke (Damm). Während dieselbe durchschnittlich 
52 g Harnstoff im Urin entleerte, was dem Stickstoffgehalt der Nahrung ungefähr 
entsprach, waren im Harn der Patientin Schlick im Durchschnitt täglich nur 31,7g 
enthalten (vergl. oben). 

Anna Schlick, ein 33 Jahre altes Dienstmädchen von 48—50 kg Körpergewicht 
Geisteskrankheiten und Diabetes sollen in der Familie nicht vorgekommen sein. Seit 
einem Jahre (April 1873), d. i. ein Jahr vor der Beobachtungszeit, merkte sie Poly¬ 
urie und Polydipsie. Appetit war zuerst schlecht. Der Stuhlgang war regelmässig. 
Auch verschwanden die Menses, die sich vorher regelmässig alle 3 Wochen eingestellt 
nnd 4—8 Tage gedauert hatten. Der Appetit, welcher, während sie im Beginn der 
Erkrankung zu Bett lag, anhaltend schlecht gewesen war, stellte sioh wieder ein 
und wurde sogar stärker als früher, sobald Patientin wieder aufstand. Auch nahm 
das Sehvermögen sehr ab. 

Die objective Untersuchung ergiebt keine nachweisbare Veränderung der in» 
r.eren Organe. Musculatur und Panniculus adiporus sind aber geschwunden. Die 
Stimmung deprimirt, mitunter weinerlich. Objectiv an den Augen nichts nachzu- 
weisen. Geruch und Geschmack normal. Ebensowenig ein Sensibilitats- oder Moti¬ 
litätsstörungen vorhanden. Der Stuhlgang ist retardirt, erfolgt alle 4—5 Tage. Der 
Urin lässt häufig beim blossen Stehen Harnsäure ausfallen, er ist eiweissfrei. Auch 
bei Ausschluss von Kohlehydraten in der Nahrung erfolgt Zuckerausscheidung. Die 
Urinmenge beträgt bei antidiabetisober Diät, wenn auch daneben noch geringe Men* 
gen von Kohlehydraten gegeben werden, doch nur 1000—1200 ccm für den Tag. 

Aus den von Külz mitgetheilten Versuohen ist noch nicht ersichtlich, dast, 
während die Ausfuhr der Chloride und Sulfate im Harn nur wenig gestört war, die 
der Phosphate beträchtlicher vermindert war. Doch war diese Verringerung nicht 
bedeutender als die der N-haltigen Zersetznngsproduote. Das Verhältnis der Phos¬ 
phate zu dem Stickstoff blieb daher annähernd dasselbe wie bei dem Gesunden, vis 
1 : 6 oder 1 : 7. 

Bevor ich weiter 4 aus den Beobachtungen von Frerichs entnom¬ 
mene Fälle anführe, muss ich zuerst einige Worte über die Art und 
Weise der Berechnung mittheilen, wodurch sich ein annäherndes Bild 
von dem Eiweissstoffwechsel des Organismus gewinnen lässt Während 
also in den schon angeführten Fällen die Resorptionsverschlechterung mit 
Sicherheit nachgewiesen ist, kann man dieselbe bei den jetzt zu scbil- 


Krankbeit soll seit einem halben Jahre bestehen und begann mit linksseitigen Leib- 
schmerzen. Die Urinmenge beträgt nur 2—3 Liter. 

1) Külz, 1. c. II. Bd. S. 1, 152, 176 ff. 
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derndea Patienten nur mit einer gewissen, allerdings hohen Wahrschein¬ 
lichkeit als bestehend annehnaen. 

Es ist eine bekannte Thatsache, dass man aus dem specifischen 
Gewicht mit annähernder Genauigkeit den Gehalt des Harns an festen 
Substanzen berechnen kann. Was den hauptsächlichsten Harnbestand- 
tbeil, den Harnstoff angeht, so muss derselbe natürlich auch in einem 
bestimmten Verhältniss zu der Dichte der betreffenden Flüssigkeit stehen. 
Unter normalen Ernährungsverhältnissen wird in Folge der wechselnden 
Einfuhr von Mineralien, die insbesondere durch den verschiedenen Salzgehalt 
der in den einzelnen Fällen genossenen Vegetabilien bedingt ist, dieser 
Factor allerdings sehr schwanken müssen. Etwas günstiger scheinen hierin 
jedoch die Verhältnisse bei dem Diabetiker zu liegen, der sich auf 
einzelne vorwiegend eiweisshaltige Nahrungsmittel, besonders Fleisch, 
Eier u. s. w. zu beschränken gezwungen ist. 

Complicirend tritt hierbei aber der Umstand auf, dass durch den 
Zuckergehalt des Urins dessen Schwere aber bedeutend geändert wird. 
Durch die Untersuchungen von Roberts 1 ), Worm, Müller 2 ) u. A. ist 
festgestellt, dass der Urin auf seinen Zuckergehalt dadurch untersucht 
werden kann, dass man das specifische Gewicht desselben bestimmt und 
den Zucker dann vergähren lässt. Aus der Differenz des zuerst vor¬ 
handenen und des nach der Vergährung gefundenen specifischen Gewichts 
lässt sich der Zuckergehalt dadurch feststellen, dass entsprechend jedem 
Procent Zucker die Dichte der Flüssigkeit immer um eine bestimmte 
Grösse abnimmt. Diese Zahl ist 0,0043. Ein Harn, der z. B. 1030 
specifisches Gewicht hat, das nach der Vergährung auf 1017 sinkt, hat 
, n 0,030 - 0,017 0,013 Q n , „ . 

,b “PM3-PÖ43 = 3 P 0t ' Z “ Cker ' 

In unserem Laboratorium angestellte Versuche haben ergeben, dass 
die Probe für klinische Zwecke hinreichend genaue Resultate liefert. 3 ) 

Umgekehrt lässt sich daher, wenn bei einem zuckerhaltigen Harn 
der Zuckergehalt sowohl wie das specifische Gewicht bekannt sind, daraus 
das specifische Gewicht des zuckerfreien Urins berechnen. 

Dabei muss man allerdings noch Folgendes in Betracht ziehen. 
Durch die Vergährung entsteht aus dem Traubenzucker Kohlensäure 
ond Alkohol. Besonders der letztere Bestandteil ist geeignet, das spe¬ 
cifische Gewicht zu verändern. 

Bleiben wir also bei obigem Beispiel, wo ein Ham, der vor 
der Vergährung 1030 specifisches Gewicht, nachher 1017 hat, also 


1) fioberts, Edinburgh med. Journ. 1861. 

2) Worm-MülJer, Pflüger’s Archiv, ßd. 33 u. 37. 

3) P. Guttmann, Zur quantitativen Zuckerbestimmung im Harn mittelst tiäb- 
fu °g- Deutsche med. Wochenschr. 1890. No. 1. 

ZUlHkr. t kUo. Htdieia. fid. XIX. U. 4. 22 
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1030 — 1017 = = 3 pCt. Zucker aufweist. Da der Zucker zu 

0,0043 

annähernd gleichen Theilen bei der Hefegährung Kohlensäure und Alkohol 
liefert, so entsteht aus der 3proc. Zuckerlösung eine l‘/ 2 proc. Alkohol¬ 
lösung. 

Der Alkohol beeinflusst aber das specifisehe Gewicht einer Wasser¬ 
lösung in der Weise, dass bei 15° C. eine Wasserlösung, in der 

1 pCt. Alkohol ist, ein spec. Gewicht von 0,9985 

2 „ „ „ „ , , „ 0,997 

3» ff ff „ „ » „ 0,9956 

4 ff ff ff « ff ff „ 0,9942 

aufweist. Mit jedem Procent Alkohol ändert sich also das specifisehe 
Gewicht um 0,0015. 

ln dem angeführten Beispiel, wo eine iy 2 proc. Alkohollösung 1017 
specifisches Gewicht hat, würde nach Entfernung des Alkohols das wirk¬ 
liche specifisehe Gewicht 1019,2 sein. 

Um die Rechnung zu vereinfachen, kann man mit Berücksichtigung 
der Thatsachen, dass bei der Vergährung eines Procents Zucker das spe- 
cifische Gewicht um 0,0043 sinkt, dass aber andererseits durch das hierbei 
entstehende halbe Procent Alkohol das specifisehe Gewicht um 0,0007 
zu niedrig angegeben wird, anstatt des Werthes von 0,0043 die Zahl 
0,0036 immer dann einsetzen, wenn es sich um Ermittelung des wahren 
spccifischen Gewichts der zucker- und alkoholfreien Flüssigkeit handelt. 
In unserem Beispiel werden wir also, wenn wir wissen, dass der Zucker¬ 
harn 3 pCt. Zucker bei einem specifischen Gewicht von 1030 hat, an¬ 
nehmen dürfen, dass derselbe ohne Zucker und Alkohol 

1030 — 3 X 0,0036 = 1,030 — 0,0108 = 1019,2 
specifisches Gewicht haben würde. 

Um bequeme zum Vergleich geeignete Werthe zu haben, ist es 
fernerhin nothwendig, immer das specifisehe Gewicht auf eine bestimmte 
Mengeneinheit umzurechnen. Am geeignetsten erscheint wohl die Zahl 
1000. Werden also 2500 ccm Urin in 24 Stunden abgesondert, die 
1019,2 spec. Gewicht haben, so kann man eben so gut rechnen, dass 
1000 ccm Urin mit 1048 spec. Gewicht entleert werden. Eine solche 
Zahl, welche angiebt, wie hoch das specifisehe Gewicht der auf 1000 ccm 
umgerechneten Tagesmenge des Urins ist, möchte ich der Kürze halber 
in den nachfolgenden Erörterungen „specifischen Werth“ nennen. 

Es lässt sich aus diesem „specifischen Werth“ nun der Stickstoff¬ 
gehalt des betreffenden Harns mit einiger Sicherheit berechnen. Aus 
11 eigenen und 5 anderen Fällen, die in der Literatur mitgetheilt sind, 
und wo zugleich der Stickstoff-, Zuckergehalt und das specifisehe Ge¬ 
wicht genau angegeben sind, habe ich in der That gefunden, dass in 
den meisten Fällen jedem Gramm Stickstoff in 1000 ccm Harn ein 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber eine neue klinische Form des Diabetes. 


339 


spec. Gewicht von 1,0019—1,0024 entspricht. Bei jedem einzelnen In¬ 
dividuum waren die Schwankungen in den verschiedenen Versuchen sehr 
gering. In einzelnen Fällen entsprach 1 g Stickstoff allerdings sogar 
einem spec. Gewicht von 1,003. Hier war meist ein verhältniss- 
massig grosser Gehalt an Chloriden und Phosphaten nachweisbar. 
Aus sehr naheliegenden Gründen habe ich die niedrigste Zahl 1,0019 bei 
den Berechnungen zu Grunde gelegt. Da es sich nämlich darum han¬ 
delte, nachzuweisen, dass die Harnstoffausscheidung gegenüber der Eiweiss¬ 
aufnahme eine zu geringe war, durfte ich kein Verfahren anwenden, wo 
durch eventuelle Fehler zu hohe Werthe erhalten werden konnten. Aller¬ 
dings setzte ich mich hierdurch der Gefahr aus, viele Fälle, wo die Re¬ 
sorption doch verschlechtert war, zu übersehen und nur die ganz hoch¬ 
gradigen Störungen festzustellen. Aber dieser Vorwurf ist nicht zu 
vermeiden und ist jedenfalls geringer anzuschlagen, als wenn ich Er¬ 
krankungsformen, bei denen die Ausnützung der Nahrung eine gute war, 
zu den hier besprochenen hinzuzählte. 

IV. Fall (Beobachtang von Frerichs , ). Die Zugehörigkeit dieses Falles zu 
unserer Gruppe geht aus den Angaben über die tägliche Urinausscheidung hervor, 
wobei die Tagesmenge, das specifiache Gewicht und der procentige Zuckergehalt 
angegeben sind. Berechnet man nämlich nach der Vergährung in der eben ange¬ 
gebenen Weise die Schwere des Harns, so ergiebt sich immer ein so geringer Werth, 
dass nur geringe Stickstoffmengen, allerhöchstens 10—12g, ausgeschieden worden sind. 
Der specifische Werth, d. h. das specifiache Gewicht der Tagesmenge des zucker- und 
alkoholfreien Urins auf 1000 ccm berechnet, beträgt allerhöchstens 1020. Die Zucker- 
aosscheidung innerhalb 24 Stunden schwankte zwischen 200 und 400 g. Die Ernäh- 
Q&hrung war also eine sehr reichliche. Da man wohl mit Sicherheit annehmen darf, 
dass einem Zackerkranken nicht absichtlich ganz eiweissarme Nahrung verabreicht 
wurde, erscheint diese Stickstoffansscbeidung überaus gering. Ein grosser Theil des 
Eiweisses wurde also nicht vom Organismus assimilirt. 

A. Braatz, ein 25 Jahre alter Schlosser mit einem Körpergewicht von 113 Pfd., 
wurde Ende Januar 1871 von allen Symptomen des Diabetes befallen. Ende Februar 
kam er in die Charitd. Die klinische Untersuchung ergab keine nachweisbare Ver¬ 
änderung innerer Organe. Frerichs giebt über diesen Fall folgendes Resume: 

»Symptome des Diabetes nach Kummer und Verdruss, dreiwöchentliche Anwen- 
dang hydropafchischer Einwickelungen ohne wesentlichen Erfolg, Rückkehr zu ge¬ 
wohnter Beschäftigung, profuse Lungenblutung, rasche Cavernenbildung. Verschwin¬ 
den des Zuckers, Pneumothorax. Tod 7 Monate nach Beginn der Krankheit. — 
Obdoction. Grosse Cavernen der linken Lungenspitze, Pneumothorax, sehr grosse 
blutreiche Leber, kleine Milz, normales Pancreas. Zahlreiche kleine Hämorrhagien 
älteren und jüngeren Datums in der Medulla oblongata am Boden des IV. Ventrikels, 
Hsmatoidincrystalle, Verfettung der Ganglienzellen, der Gefässwände u. s. w. tt 

Ausserdem wäre hierüber noch zu bemerken, dass der Urin stets eine rothgelbe 
Farbe hatte, er war sauer, öfter mit reichlichen Sedimenten von Uraten. Bei Zusatz 
?on Einsenchlorid trat Rothfärbung ein. Das Pancreas war schlaff, aber nicht ver¬ 
kleinert. 


I) lieber den Diabetes. S. 203 ff. 
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V. Fall. (Beobachtung von Frerichs) 1 ). Ebenso wie aus dem vorher be¬ 
schriebenen Falle geht hier aus den Angaben über die Urinausscheidung hervor, 
dass der specifische Werth meist 1020 nicht überstieg. Die Harnstoffausscheidung 
war also, wenn man die dem Diabetiker gewöhnlich gereichte Nahrung berücksich 
tigt, wieder eine sehr geringe, die Zuckerausscheidung eine sehr bedeutende. 

Johann Gercke, ein 55 Jahre alter Kutscher, früher stets gesund, überstand 
Anfang Januar 1872 die Pocken, von welchen er sich vollständig erholt hatte, als 
Mitte Februar starker Durst und Hunger sich erstellten, begleitet von Stuhlträgheit 
und vermehrter Harnausscheidung. Fast zur selben Zeit trat Störung des Sehver¬ 
mögens ein und Kopfschmerz, besonders im Vorderkopf; bald darauf Zeichen von 
Geistesstörung, zuerst mit freien Zwischenräumen, dann anhaltendes Irrereden. 

Frerichs fasst die Beobachtungen über diesen Kranken folgendermassen zu¬ 
sammen: 

Erkrankung nach überstandenen Pocken; neben Durstgefübl Störung des Seh¬ 
vermögens, Kopfschmerz, bald auch psychische Alteration und epileptoide Anfälle. 
Obstartiger Geruch des Athems. Tod durch Pneumonia duplex. Obduction: Pachy- 
und Leptomeningitis chronica, Ependymitis granularis, Ernährungsstörungen in der 
grauen Substanz des Halsmarks. Glykogen im pneumonischen Infiltrat. 

Der Urin war hellgelb und klar, ohne Eiweiss. Keine Röthung durch Eisen¬ 
chlorid. Diese Reaction trat erst kurz vor dem Tode auf. 

Ueber die Sectionsergebnisse wäre noch nachzutragen, dass die Muskeln ver¬ 
einzelte Cysticercen enthielten. 

Das Pancreas war sehr schlaff und welk, wog 65 g. Die Schnittfläche erschien 
kleinkörnig. 

Die Gehirnsubstanz erschien normal, nur ergab die mikroskopische Unter¬ 
suchung Reste alter Blutergüsse am Boden des IV. Ventrikels. 

VI. Fall. (Beobachtung von Frerichs) 2 ). In der Tabelle über die Harnaus¬ 
scheidung ist von jedem Tagesurin das höchste und das geringste specifische Ge¬ 
wicht der einzelnen Entleerungen mitgetheilt. Nur an einem einzigen Tage ist das 
mittlere specifische Gewicht der gesammten Tagesmenge angegeben. Doch scheint 
die Ausscheidung der N-haltigen Bestandtheile an den anderen Tagen wesentlich 
die gleiche gewesen zu sein. An jenem erwähnten Tage betrug der specifische Werth 
1020. Die Stickstoffausscheidung war also höchstens II g. Dies fällt um so mehr 
auf, als angegeben wird, dass der Patient bald darauf das Krankenhaus verliess, 
weil ihm die eiweissreiche, vorwiegend aus animalischen Stoffen bestehende Nahrang 
nicht zusagte. 

Wilhelm Vogel, ein 50 Jahre alter Maurer, wurde am 13. Febr. 1854 in die 
Klinik aufgenommen und starb am 9. April. 

Der Kranke litt seit einem Jahr an Schmerzen in der oberen Bauchgegend, 
welche Anfangs nicht bedeutend waren. Erst in den letzten drei Monaten trat eine 
Verschlimmerung derselben ein. Dieselben pflanzten sich von der Lebergegend bis 
zur rechten Schulter hin fort. Auch trat Icterus auf. Im Stuhl wurden häufig theer- 
artige Massen bemerkt. 

Die im Februar vorgenommene Untersuchung des Kranken ergab: Hautfarbe 
icterisch, Leib weich und leicht aufgetrieben, auf Druck nicht empfindlich. Unter 
der Leber fühlte man ungefähr zwei Zoll rechts von der Linea alba eine pralle Ge¬ 
schwulst, die auf Druck empfindlich war. Der Stuhlgang war theerartig, wies also 

1) Frerichs, 1. c. S. 222ff. 

2) 1. c. S. 241 ff. 
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auf eine hoch oben im Darm stattgefundene Blutung hin. Der Appetit war ungestört, 
auch trat nie Erbrechen auf. Der Harn war braungrün gefärbt, frei von Eiweiss 
und entsprechender Menge. 

Die Diagnose WQrde auf ein Carcinom des Panoreas mit wahrscheinlicher Be¬ 
theiligung des Pylorus gestellt. 

Unter entsprechender Behandlung blieb der Zustand 6 Wochen lang der Haupt¬ 
sache nach unverändert, nur magerte der Kranke trotz guten Appetits und reichlicher 
Kost allmälig ab. Die Darmblutung kehrt nicht wieder. Die Stühle sind lehmartig, 
ohne gallige Beimengung. 

Vom 15. März an bemerkt man, dass die ioterische Färbung der Haut geringer 
wird, ohne dass sich im Stuhl Galle findet. Zugleich erscheint der Urin heller und 
wird in grösserer Menge abgesondert. Die Untersuchung weist eine reichliche Menge 
Zucker nach. Pat. trat den 2. April aus dem Krankenhause aus, weil er, wie schon 
erwähnt, die vorwiegend aus animalischen Stoffen bestehende Kost nicht länger ge¬ 
messen wollte. Schon am 6. April kehrte er in das Krankenhaus zurück. Er sah 
ausserordentlich bleich und verfallen aus und starb am 9. April. 

Die Section ergab in Betreff der Hirnveränderungen wieder in der Gegend des 
Pons Varolii zahlreiche braunrothe Pigraentbäufchen als Reste capillärer Apoplexien. 
Die Gallenblase ist stark ausgedehnt und enthält schwarzbraune trübe Galle. 

Die Gallenwege sind sämratlich stark erweitert, so dass sie an vielen Stellen 
der Leberoberfläche fluctuirend durchgefühlt werden können. Das Parenchym der 
Leber ist ebenfalls mit grünlicher Galle durchtränkt. Die Einmündungsstelle des 
Ductus choledochus und Wirsungianus prominirt in Form einer harten weissen Pa¬ 
pille. Der Ductus Wirsungianus selbst ist stark ausgedehnt und mit vielfachen, durch 
klappenartige Vorsprünge gesonderten Aussackungen versehen, welche mit einem 
trüben gallertigen Secret gefüllt sind. Der Kopf des Pancreas ist von einem grauen, 
stellenweise erweichten Markschwamm durchsetzt und mit der Duodeualwand eng 
verwachsen. Der übrige Tbeil der Bauchspeicheldrüse ist atrophirt. 

VII. Pall. (Beobachtung von Frerichs) 1 ). In den Angaben über die Urin- 
ausscheidung ist erwähnt, dass bei absolutem Ausschluss aller Kohlehydrate in der 
Nahrung der Zucker aus dem Harn verschwindet. Die tägliche Kost bestand aus 
WOg rohem Rindfleisch, 3 Eiern, 5 Portionen Braten und 1 Portion Schinken. Es 
sind also mindestens 30 g Stickstoff, wahrscheinlich aber viel mehr eingeführt wor- 
4en. Trotzdem wurden nur 1400 ccm Harn mit einem specifisohen Gewicht von 1025 
entleert. Daraus ergiebt sich ein specifiscber Werth von 1035, entsprechend höch¬ 
stens 16 g Stickstoff. Ausserdem spricht die Beobachtung, dass der Verfall trotz 
reichlicher Nahrungszufuhr und trotz Schwindens der Glykosurie rasch fortschritt, 
auch dafür, dass ein grosser Theil der Nahrung dem Körper nicht zu Gute kam. 
Fettige Ausscheidungen fanden sich im Stuhl zwar nicht, doch spricht dies nicht, 
wie aus der Beobachtung Lorenz (Fall II.) hervorgeht, dagegen. 

Köhler, ein 34 Jahre alter Arbeiter, der früher Intermittens, Hämoptoe und 
Pleuritis durchgemacht hatte, merkte seit Weinachten 1870 eine vermehrte Diurese. 
Trotzdem machte er ohne erhebliche Störung den Feldzug mit. Nach seiner Ent¬ 
lassung vom Militär nahmen die diabetischen Symptome zu. Husten und Abmage- 
rung stellten sich ein. Bei der Aufnahme in das Krankenhaus im August 1872 fand 
111 an eine chronische Bronchopneumonie in beiden Lungenspitzen. Die Zuckeraus- 
scheidung ist sehr beträchtlich, ebenso werden grosse Mengen Urin entleert. Bei 

1) 1. c, S. 252 ff. 
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anti-diabetischer Diät verschwindet, wie schon oben erwähnt, der Zucker vollständig. 
Trotzdem schreitet der Verfall rasch vorwärts, so dass der Tod eintrat. 

Die Section ergab neben der käsigen PnenmoDie beider Lungen rechtsseitigen 
Pneumothorax. Leber und Milz sehr klein. Pancreas atrophisch, wiegt 65 g. Ausser¬ 
dem wurde nooh eine Gastritis follicularis und pseudomembranacea gefunden. Im 
Ileum waren einzelne Geschwüre, im Colon und Rectum dysenterische Infiltration der 
gerötheten Schleimhaut. 


Lässt sich aus den angeführten 7 Krankengeschichten ein bestimmtes 
klinisches Krankheitsbild gewinnen? 

Betrachtet man zuerst den klinischen Verlauf, so findet man, dass 
alle diese Fälle ausserordentlich schwerer Art sind. Es spricht sich dies 
erstens darin aus, dass bei allen Kranken, mit Ausnahme von einem, 
die Zuckerausscheidung auch bei Ausschluss von Kohlehydraten in der 
Nahrung fortdauert. Zweitens ist der Krankheitsverlauf ein exquisit rasch 
zum Tode führender. Besonders tritt dies in den vier von Frerichs ge¬ 
machten Beobachtungen hervor. Auch meine Patientin Greunke starb 
11 Monate nach dem Krankheitsbeginn. Eine Erklärung für diese That- 
sache lässt sich auch theoretisch leicht finden. Derartige Kranken sind 
gezwungen, auf einen unserer drei Nahrungsstoffe, d. s. sind die Kohle¬ 
hydrate, vollständig zu verzichten, da dieselben unverbrannt, also nutzlos 
ihren Organismus passiren. 

Von den beiden übrigen Nahrungsstoffen, dem Eiweiss und Fett, 
wird bei dieser Erkrankungsform aber auch noch ein grösserer Thcil 
unbenutzt im Kothe wieder ausgeschieden. Es ist deshalb ohne Weiteres 
zu erwarten, dass wenn nicht Uebercompensation eintritt, der Kräfteverfall 
ein hochgradiger sein wird. Die Gefahr, dass die zu dem Diabetes 
sich so häufig zugesellenden Erschöpfungskrankheiten, vor allem die 
Tuberkulose, bei dieser mangelhaften Ernährung einen besonders gün¬ 
stigen Boden vorfinden, ist also besonders naheliegend. 

Was die Frage der Betheiligung beider Geschlechter an dieser Er¬ 
krankungsform angeht, so lässt die Beobachtung, dass 5 Männer und 
2 Frauen daran litten, wohl keine weiteren Schlüsse zu. 

Das Alter der 7 Patienten schwankte zwischen 20 und 55 Jahren. 
Es würde sich hieraus vielleicht entnehmen lassen, dass die Diabetes- 
erkrankungen, welche im höheren Alter entstehen, die Complication der 
verschlechterten Resorption seltener aufweisen. In der That fand ich 
bei mehreren älteren Diabetikern, die ich theils selbst untersuchte, theils 
in der Literatur erwähnt auffand, ausserordentlich günstige Resorption. 

Was die Häufigkeit dieser Erkrankungsform angeht, so fehlt hierüber 
jedes Urtheil. Unter 5 Kranken, die ich zuerst daraufhin untersuchte, 
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fand ich zwei derartige Fälle *). Bei sechs weiteren Beobachtungen konnte 
ich keine derartige Störung auffinden. Aus den zahlreichen von Fro- 
richs mitgetheilten Krankengeschichten konnte ich viermal verminderte 
AusnützuDg der Nahrung constatiren. Dabei möchte ich aber als ausser¬ 
ordentlich wichtig betonen, dass hieraus kein Bild von der Häufig¬ 
keit dieser Erkrankungsform zu gewinnen ist. Denn meistens 
sind die zu einer nachträglichen Berechnung nöthigen Angaben über 
Drinmenge, Zuckergehalt und specifisches Gewicht oder über die Nah¬ 
rung nicht gegeben. Auch die approximative Form der von mir ange¬ 
wandten Bestimmungsmethoden gestattete es nur, die Fälle aufzufinden, 
bei denen die Assimilation der Eiweisskörper in hohem Maasse beein¬ 
trächtigt war. Die genauen Stoffwechseluntersuchungen von Külz sind 
leider vorzugsweise nur an zwei Vorsuchsindividuen angestellt. Hiervon 
war die eine die eben erwähnte Patientin Schlick. 

Pathologischer Befund. Sectionen sind nur in den 4 Fällen 
von Frerichs gemacht worden. Hierbei scheinen vor allen die Angaben 
über das Pancreas von Interesse. In einem Falle war dasselbe voll¬ 
ständig durch Krebs zerstört. Im zweiten war dasselbe „schlaff, aber nicht 
verkleinert“, im dritten „sehr schlaff und welk, mit 65 g Gewicht und 
kleinkörniger Schnittfläche“, im vierten „atrophisch mit 65 g Gewicht.“ 
Die obigen Angaben beziehen sich nur auf makroskopisch sichtbare 
Verhältnisse. Ich habe, um ein annäherndes Urtheil hierüber zu gewinnen, 
bei Autopsien von Nichtdiabetikern in gleicher Weise auf dieses Organ 
geachtet. Das Gewicht der Bauchspeicheldrüse betrug meist 80—100 g, 
in einzelnen Fällen bei hochgradiger Abmagerung sank es jedoch auch 
bis auf 50 g. Die Consistenz war dem Gefühle nach auch sehr ver¬ 
schieden, ebenso das Aussehen der Schnittfläche. Ein bestimmtes Urtheil 
über die Beziehung von Panereaserkrankung zu dom Symptom der ver¬ 
schlechterten Resorption lässt sich also zur Zeit noch nicht fällen. 

ln 3 Fällen von Frerichs ist bei dem Gehirnbefund erwähnt, dass 
sich besonders in der Gegend des Boden des IV. Ventrikels frische capil- 
lärc Blutungen oder Reste von solchen früheren Blutungen fanden. Auch 
war eine chronische Pachy- und Leptomeningitis vorhanden. Doch ent- 
cuthält auch dieser Befund nichts für unsere Krankengruppe Charakte¬ 
ristisches. An anderer Stelle 2 ) erwähnt nämlich Frerichs als einen 
der häufigsten Befunde bei Diabetes Erweiterung der kleinen Gefässe im 
Gehirn und capilläre Blutungen, ebenso Verdickungen der Hirnhäute. 
Erstere Beobachtung hängt wohl mit der bei der Zuckerkrankheit so 
häufig vorkommenden atheromatösen Entartung der Gefässe zusammen. 


1} Anmerkung bei der Correctur. Inzwischen hatte ich, wie schon erwähnt, 
• noch Gelegenheit, einen dritten derartigen Fall zu beobachten. 

\ 2) 1. c. S. 137. 
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Anamnese. Die beiden von mir beobachteten Patienten zeigen in 
einem Punkt deutliche Uebereinstimmung. Beide hatten gerade im 
Beginn der Erkrankung schmerzhafte Kolikanfälle. Dabei wechselten 
immer Durchfälle mit Verstopfung ab. Aehnliche Angaben sind aber 
in den übrigen Fällen nicht in gleicher Weise gemacht worden. In 
einem Falle von Frerichs (Gercke) ist erwähnt, dass Stnhlträgheit 
bestand. Aehnlich verhielt es sich mit der Patientin von Külz (Schlick). 
Hier erfolgte nur alle 4—5 Tage eine Kothentleerung. Der Appetit, 
der bei dem Beginn der Erkrankung ein schlechter war, wurde im wei¬ 
teren Verlauf ein sehr guter. Bei Patient Vogel, bei welchem bei der 
Section ein Pancreascarcinom gefunden wurde, waren allerdings Anfälle 
von Schmerzhaftigkeit in der Oberbauchgegend, welche sich bis zur rechten 
Schulter fortpflanzten, erwähnt. Sichere Angaben, welche auf eine schmerz¬ 
hafte Affection des Magendarmcanals oder vielmehr der Unterleibsorgane 
hindeuten, sind aber in der Mehrzahl der Fälle nicht gemacht. Ich wage 
hierbei nicht zu entscheiden, ob derartige Kolikschmerzen vielleicht doch 
bestanden haben und von dem Patienten nur dem Arzt nicht mitgetheilt 
worden sind. Einer meiner Kranken wurde ja erst durch die Schmerz¬ 
anfälle, die seine Tochter bekam, daran erinnert, dass er in seiner Ju¬ 
gend ähnliche Leibschmerzen gehabt hatte. Es scheint demnach leicht 
möglich, dass die Kranken solche Thatsachen, die sich ein bis zwei Jahre 
vor der Erkrankung abgespielt haben, vergessen, besonders, da dann 
andere Symptome in den Vordergrund treten. 

Diese in zwei Fällen gemachte Beobachtung, dass vor oder bei dem 
Beginn der Glykosurie und Polyurie Schmerzanfälle auftraten, die sich 
im weiteren Verlauf der Krankheit nie mehr wiederholten, scheint be¬ 
sonders interessant. Es spielte sich also ein schmerzhafter Process im 
Unterleibe ab, der allmälig ablief. Dabei darf man annehmen, dass er 
dann eine Veränderung im Organismus bedingte, wodurch diese eigen¬ 
tümliche Form des Diabetes entstand. Das Wesen dieses Processes 
muss uns allerdings als ein Räthsel erscheinen, das wir bei unseren 
gegenwärtigen Kenntnissen zu lösen absolut nicht im Stande sind. 
Vielleicht handelt es sich um Vorgänge, die ausserordentlich langsam 
verlaufen können und deren Beginn sich bis auf Jahrzehnte hin zurück¬ 
erstreckt. Die Angaben des einen Diabetikers (Lorenz) und seiner Tochter 
scheinen hierauf hinzuweisen. Doch betone ich ausdrücklich, dass ich 
diese Thatsachen so genau erwähne, um die Aufmerksamkeit der Aerzte 
auf eine weitere genaue Untersuchung der Patienten nach dieser Rich¬ 
tung hinzulenken. Bestimmte Hypothesen hierüber schon jetzt aufzu- 
stcllen, liegt mir fern. 

Ebenso wenig übereinstimmend sind die Nachforschungen über vorher 
bestandene Erkrankungen, ln den meisten Fällen waren die betreffenden 
Personen bisher vollständig gesund gewesen. In einem Falle (Vogel) 
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trat die Krankheit augenscheinlich hinzu, während der Patient an einem 
Krebs des Pancreas litt. In einem anderen Falle (Gercke) schloss sich 
der Diabetes unmittelbar an überstandene Pocken an. 

Symptome. Liefern uns der pathologisch - anatomische Befund 
■ t und die Anamnese keine in allen Fällen übereinstimmende Resultate, 
so ist doch ein Symptom in mehr oder weniger ausgesprochener Weise 
für alle derartigen Krankheitsfälle charakteristisch. Es ist dies die man¬ 
gelnde oder wenigstens nicht so hochgradige Polyurie. In dem Falle 
Schlick kann man sogar fast von einer Oligurie reden. Es wurden hier 
nämlich bei antidiabetischer Diät meist nur 1200—1300 ccm Harn in 
24 Stunden abgesondert. Patient Köhler hatte ebenfalls bei ausser¬ 
ordentlich reichlicher Eiweisszufuhr nur 1400 ccm Harn. Ebenso wurden 
l’/j—2 1 Urin von der Patientin Greunke entleert, wenn dieselbe keino 
Kohlehydrate in der Nahrung erhielt. Die Urinausscheidung stieg jedoch 
bis auf 3 1, wenn sie 140 g Semmel erhielt. Patient Lorenz schied, 
wenn er nur Eiweiss und Fett in der täglichen Kost erhielt, 2‘/ 2 —3 1 
Harn aus. Bei 2 anderen Fällen von Frerichs betrug die in 24 Stunden 
abgesonderte Urinmenge allerdings 4—6 1, doch wurden dabei 200—400 g 
Zucker ausgeschieden. 

Eine Erklärung für dieses • Nichteintreten der Polyurie lässt sich 
1 nach schon bekannten physiologischen Thatsachen geben. Zieht man 
nämlich in Betracht, dass neben dem Zucker auch der Harnstoff stark 
! diuretisch wirkt, so liegt es nahe, dass der durch die mangelnde Re¬ 
sorption des Eiweisses nicht in der Menge durch die Nieren ausgeschie¬ 
dene Harnstoff auch demgemäss seino harnvermehrende Wirkung nicht 
wie unter normalen Ausnützungsverhältnissen entfalten kann. Demge¬ 
mäss konnte ich auch bei einem Zuckerkranken, bei welchem die Assi¬ 
milation der Nahrungsstoffe eine gute war, und der bei der gewöhnlich 
! eiweissreichen Kost ohne Kohlehydrate immer noch 4—5 1 Harn täglich 
entleerte, diese Ausscheidung bis auf 3 1 herabsetzen, als ich ihm nur 
sehr wenig Eiweiss mit viel Fett und Alkohol verabreichte. Dass auf 
das Zustandekommen der Polyurie der Diabetiker in letzter Linie 
nervöse Einflüsse unbekannter Art vielleicht bestimmend ein wirken, soll 
dadurch nicht in Abrede gestellt werden. Jedenfalls muss aber die Wir¬ 
kung des Zuckers und Harnstoffs in diuretischer Beziehung mitberück¬ 
sichtigt werden. 

In Zusammenhang mit den eben erörterten Verhältnissen muss man 
auch die Thatsache bringen, dass die Farbe des Urins in unseren Fällen 
meist nicht jene für den diabetischen Harn charakteristischen hellgelbe 
Färbung hatte, sondern mehr röthlichgelb aussah. Es fielen auch häufig 
beim Stehen harnsaure Sedimente aus. Letztere Beobachtung verdient 
i umsomehr an Interese, als sie mit einer älteren Erfahrung im Wider- 

I sprach zu stehen scheint. Von früheren Autoren war nämlich schon das 
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Symptom, dass die Diabetischen Harnsedimente ausfallen lassen, als ein 
Zeichen aufgefasst, dass der Verlauf der Krankheit ein gutartiger sei. 
Diese Beobachtung muss auch als richtig anerkannt werden. Es handelt 
sich aber eben dann um Diabetes leichter Art, wo die tägliche Gesammt- 
zuckerausfuhr etwa 50 g nicht übersteigt. Die Urinmenge ist dann in 
diesen Fällen nicht bedeutend vermehrt und kann daher das erwähnte 
Symptom leicht eintreten. Anders ist es jedoch bei unserer Krankheits¬ 
gruppe. Hier werden fast alle genossenen Kohlehydrate als Zucker 
wieder ausgeschieden, die Glycosurie besteht auch bei reiner Eiweisskost 
fort. In Fällen dieser Art erscheint das Ausbleiben der Polyurie und 
infolgedessen eine tiefere Färbung des Harns sowie häufige Sedimenti- 
ruDg allerdings fast als pathognostisches Symptom. 

Im Uebrigen bot die Beobachtung dieser Krankheitsgruppe keine 
charakteristischen Symptome oder Complicationen. 

Beachtung verdiente auch die Untersuchung des Kothes. Der Pat. 
Lorenz entleerte fast immer einen ranzig riechenden, weisslich gefärbten 
Stuhl von fester Consistenz. Die oberflächliche, makroskopische Unter¬ 
suchung ergab für gewöhnlich weder einzelne Fettklumpen noch einzelne 
Fleischtheilchen. Bei der Pat. Greunke waren die Fäces meist bräunlich 
gefärbt. Die Kranke gab allerdings an, dass im Beginn ihrer Erkran¬ 
kung der Stuhlgang häufig ein tonartiges Aussehen gehabt hätte. Ich 
möchte hierbei betonen, dass meinen Erfahrungen nach auch die mikro¬ 
skopische Untersuchung der Fäces einen sicheren Entscheid auf die Frage, 
ob die Hauptmasse des genossenen Eiweisses der Einwirkung der Ver¬ 
dauungssäfte unterlegen ist, nicht gewährt. Von einzelnen Forschern 
ist auf diese Untersuchungsmethode besonderer Werth gelegt worden. 
Ich möchte aber entschiedenen Widerspruch erheben. An und für sich 
ist schon unter physiologischen Verhältnissen bei reichlicher Fleischnah- 
rung eine Menge quergestreifter Muskelfasern in den Fäces. In dem von 
Voit und Pettenkofer bei einem Diabetiker angestellten Stoffwechscl- 
versuch wurden im Stuhlgang einzelne Fleischklüropchen gefunden und 
trotzdem wies die chemische Untersuchung nach, dass die Ausnutzung 
des Eiweisses eine sehr gute war. Bei dem Pat. Lorenz gab die mi¬ 
kroskopische Untersuchung der Fäces ebenso wie bei einer gesunden 
Kontrolperson ausserordentlich wechselnde Resultate. Der Werth dieser 
Methode muss daher entschieden zweifelhaft erscheinen. 

Der Appetit meiner beiden Patienten war ein sehr guter. Sic 
konnten im Laufe des Tages ganz bedeutende Massen von Nahrung zu 
sich nehmen. Ihr Aussehen war deshalb, wie schon erwähnt, ein ziem¬ 
lich gutes und der Kräfteverfall durchaus nicht vorgeschritten. An und 
für sich konnte man auf Grund dieser Beobachtung gerade geneigt sein, 
das Bestehen einer schweren den Diabetes complicirenden Verdauungs¬ 
störung — als eine solche muss doch die verminderte Resorption der 
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Nahrung aufgefasst werden — entschieden in Abrede zu stellen. Doch 
ist dem nicht so. Wir müssen uns eben mit der Thatsache begnügen, 
dass der Appetit und die Magenverdauung sehr gut sein können, wäh¬ 
rend die Thätigkeit des assimilirenden Organsystems hochgradig beein¬ 
trächtigt ist. Teleologisch betrachtet, ist dies auch ein sehr glücklicher 
Umstand, denn er gewährt ja die Möglichkeit, dass dem Organismus so¬ 
viel Nahrung geboten werden kann, dass er nicht genöthigt ist, von 
seinem eigenem Eiweiss- und Fettbestande zu zehren. 

Diagnose. Wird durch die Beobachtung, dass bei einem Diabetes 
schwerer Art die Urinroenge, bei antidiabetischer Diät besonders, nicht 
wesentlich gesteigert ist, der Koth bisweilen weisslich gefärbt erscheint 
oder dass der Appetit ganz ausserordentlich erhöht, oder andererseits 
trotz massigen Appetits der Kräfteverfall ein sehr bedeutender zu sein 
scheint, in dem Arzte die Vermuthung wachgerufen werden muss, dass 
es sich vielleicht um die hier geschilderte Resorptionsstörung handeln 
könne, so gewährt ein sicheres Urtheil doch nur die Untersuchung 
des Urins und die Berücksichtigung des in der Nahrung eingeführten 
Eiweisses. 

Zuerst könnte dabei die Untersuchung des specifischen Gewichtes 
nach der Vergährung in Frage kommen. Ich habe über die Methode, 
welche ich bei der Feststellung einzelner derartiger Krankheitsfälle an¬ 
wenden musste, Seite 336 genauer gesprochen und verweise ich deshalb 
darauf. Wenn die Einfuhr der Nahrungsstoffe, wenigstens, soweit sie 
das Eiweiss betrifft, genau bekannt ist, erscheint sie vielleicht etwas 
schärfer. Jedoch muss man immer berücksichtigen, dass es dadurch 
nnr gelingen wird, die Erkrankungsfälle festzustellen, bei denen die Aus¬ 
nützung der Nahrung eine sehr schlechte ist. Besonders besteht die 
Gefahr, dass vielleicht vorhandener zu geringer Gehalt an Stickstoff da¬ 
durch verdeckt wird, dass der Gehalt an Mineralien, vor allem an Chlo¬ 
riden ein verhältnissmässig hoher ist. 

Genauer und sicherer stellt man diese Verhältnisse fest, wenn man 
den Patienten etwa zwei Tage eine bestimmte Kost geniessen lässt, deren 
Zusammensetzung sich leicht bestimmen lässt, und welche sich eng an 
eine gewohnte Kost anschliesst. ln dieser Weise habe ich in den letzten 
Monaten mehrere poliklinische Patienten untersucht. Man muss dabei 
berücksichtigen, dass 

100 g Rindfleisch = 3,4 g Stickstoff entsprechend 21,25 g Eiweiss 

1 Ei = 0,96 g * „ 6 „ „ 

100g Semmel == 1,44 g „ „ 9 

sind. Ausserdem kann man noch Genussmittel gestatten, deren Stick- 
stoffgehalt so unbedeutend ist, dass er bei der Berechnung vernachlässigt 
werden darf, wie Kaffee und Bouillon. 

Geniesst also ein Patient täglich 
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500g Fleisch = 17 gN = 106,25 g Eiweiss 

8 * Eier = 7,6 „ „ = 48,0 „ 

200 „ Semmel = 2,9 „ „ = 18,0 „ „ 

so führt er täglich 27,5 g N entsprechend etwa 59 g Harnstoff ein. 

Dabei ist es noch nothwendig, zu betonen, dass das Fleisch in dem 
vorgeschriebenen Gewicht roh, ohne Fett und Knochen, und zwar Rind¬ 
fleisch genommen werden muss. 

Findet man dann, dass in dem Urin 23—25 g N (nach der Kjcl- 
dahl’schen Stickstoffböstimmungsmcthodo) oder etwa 50 g Harnstoff (nach 
der Liebig’schen Methode) vorhanden sind, so ist die Eiweissresorption 
als eine normale zu betrachten, während Werthe von 15—20 g N oder 
30—40 g Harnstoff eine deutliche Verminderung anzeigen. 

Es ist dringend erforderlich, einen genau 24 ständigen Zeitraum zu 
nehmen und dem Patienten einzuschärfen, vor dem Beginn des Versuchs 
seine Blase vollständig zu entleeren. Der in der genannten Zeit in eine 
Flasche entleerte Urin wird dann zusamraengegossen und Proben davon 
zur Stickstoff- und Zuckerbestimmung verwandt. 

Eine zweitägige Beobachtungsperiode ist deshalb zu empfehlen, weil 
durch die zweimalige Untersuchung etwaige zufällige Abweichungen in 
der Zusammensetzung der Nahrungsmittel sich ausgleichen. Wenn die 
Kost auch vorher einen wesentlich andern Eiweissgehalt hatte, so tritt 
auch häufig erst am zweiten Tage ein vollständiges Stickstoffgleichgewicht 
ein d. h. der in der Nahrung aufgonommeno Stickstoff wird vollständig 
im Urin und den Fäces wieder ausgeschieden. Schliesslich genügt aller¬ 
dings auch eine eintägige Beobachtung. 

Prognose. Scheint die Feststellung dieser Krankheitsform also 
etwas schwierig, insofern sie eine chemische Untersuchung verlangt, so 
ist sie doch nothwendig, einmal zur Stellung der Prognose, dann aber 
der daraufhin zu richtenden Behandlungsweise wegen. Die Prognose 
dieser Krankheitsgruppe ist nämlich, wie schon erwähnt, eine sohr schlechte. 
Pat. Braatz (Fall 4) starb 7 Monate nach Beginn der Erkrankung, 
Patient Gercke (Fall 5) 3 Monate nach Beginn. Bei Patienten Vogel 
(Fall 6) ist die Beurtheilung erschwert, weil Pankrcascarcinom bestand 
und sich der Diabetes erst in den letzten 4 Wochen zu entwickeln schien. 
Bei Pat. Köhler (Fall 7) betrug die Lebensdauer 2 Jahre. Dabei ist 
aber in Betracht zu ziehen, dass eigentlich ein Diabetes leichterer Art 
bestand. Bei Pat. Greunke (Fall 1) erfolgte der Tod ungefähr 11 Mo¬ 
nate, nachdem sie ihre ersten Beschwerden bemerkt hatte. Bei Pat. 
Schlick (Fall 3) ist über die Krankheitsdauer nichts Genaues angegeben, 
doch schien sie allerdings über ein Jahr zu betragen. Bei Pat. Lorenz 
fällt der Beginn der Erkrankung auf das Jahr 1888 zurück. Ich möchte 
aber diese lange Lebensdauer theilweise wohl auf einen etwas milderen 
Verlauf, andererseits aber auch auf die Diät, welche Patient jetzt seit 
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länger als einem Jahr beobachtet, zurückführen und auf die ich bald 
noch genauer eingehen will. 

Die Erklärung dieser überaus schlechten Prognose darf nach den 
voraasgegangenen Erörterungen nicht schwer fallen. Das gute Aussehen, 
der vorzügliche Appetit, welcher diesem Patienten ermöglicht, grosse 
Quantitäten von Nahrung einzuführen, die geringe täglich abgesonderte 
Urinmenge und der niedrige Zuckergehalt des Harns bei ausschliesslicher 
Eiweisskost könnten die Stellung einer guten Prognose rechtfertigen. 
Und doch ist dieselbe eine ganz andere zu nennen, sowie man erkannt 
bat, dass eine Resorptionsverschlechterung vorliegt. Nur dadurch gerade 
vermag der Organismus sich zu erhalten, dass ihm so grosse Mengen 
von Nahrung geboten werden. Aber über ein gewisses Maass von Nah¬ 
rung kann man nicht einführen. Verdauungsbeschwerden, wodurch der 
Appetit leidet, werden unter diesen Umständen ganz besonders leicht 
eintreten. Werden dieselben nicht bald beseitigt oder sucht er seinen 
Hunger an vorzugsweise eiweissreichen Nahrungsmitteln, die aber bei 
der Verbrennung im Organismus wenig Wärme liefern, zu stillen, so 
muss sehr bald der Zeitpunkt eintreten, wo die Einfuhr nicht genügend 
ist, das Brennmaterial für den Organismus zu liefern. Er wird gewun- 
gen, von seinem Eiweiss- und Fettbestand Material zu entnehmen und 
die drohende Abmagerung und der sich hieran anschliessende Kräftever¬ 
fall müssen sich rasch entwickeln. 

Therapie. Aus den zuletzt geschilderten Verhältnissen ergiebt sich 
auch das Ziel, welches sich der Arzt bei der Behandlung dieser Form 
des Diabetes zu stellen hat. Er muss immer im Auge behalten, die 
unter den angeführten Umständen so erschwerte Ernährung so günstig 
als möglich zu gestalten. Zwei Punkte muss er hierbei vor allem be¬ 
rücksichtigen. Erstens kann er nicht die Kohlehydrate zur Ernährung 
mit heranziehen, denn bei der schweren Form des Diabetes werden die¬ 
selben unverbrannt als Zucker zum grössten Theil wieder ausgeschieden. 
Nur von dem Gesichtspunkte aus, dass sie ein nicht gern vollständig 
vermisstes Nahrungs- oder Genussmittel darstellen, wird man sie in ge¬ 
ringer Menge täglich gestatten. Von den beiden übrigen Nahrungsstoffen, 
dem Eiweiss und dem Fett geht auch noch ein grösserer Theil unbenutzt 
in dem Kothe wieder ab. Ausserdem muss man schliesslich noch er¬ 
wähnen, dass selbst das in den Organismus schon übergegangene Eiweiss 
ja doch nicht vollständig verbrannt wird, sondern ein Theil desselben 
wird wieder als Zucker ausgeschieden. 

Wie wichtig der erst erwähnte Punkt ist, geht daraus hervor, dass 
wir selbst bei vorwiegend animalischer Kost doch so viel Kohlehydrate 
gemessen, dass durch deren Verbrennung im Körper ungefähr 40 pCt. 
der durch alle Nahrungsmittel gelieferten Wärme bestritten werden. Bei 
den weniger wohlhabenden Klassen, bei denen die Vegetabilien, besonders 
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das Brod und die Kartoffeln, eine grössere Rolle bei der Ernährung 
spielen, steigt dieser Antheil sogar bis über 60 pCt. Dann, wie aus 
zahlreichen Beobachtungen hervorgeht, schwankt das Gewicht der iD der 
täglichen Kost verzehrten Kohlehydrate zwischen 250 und 500 g. Um 
also einige Beispiele anzuführen'). hat in etwas abgerundeten Zahlen 
ausgedrückt, die Nahrung unter den verschiedenen socialen Verhältnissen 
folgende Zusammensetzung: 

Arbeiter 120 g Eiweiss, 100 g Fett, 400—500 g Kohlehydrate 
Wohlhaben¬ 
der Mann 120 * * 100 » „ 250—350 , » 

Man ersieht hieraus, wenn man die bekannten Verbrennungswerthe 
für die einzelnen Nahrungsstoffe einträgt, 

1 g Eiweiss = 4,100 Calorien (ohne Harnstoff) 

1 , Fett = 9,300 

1 , Kohlehydrat = 4,100 „ 

inwieweit sich die einzelnen Stoffe an der Wärmebildung betheiligen. 

Bei einem Diabetes leichter Art, wo die Kohlehydrate noch zum 
Theil verbrannt werden, ist es nicht nöthig, wesentlich diese Vorschriften 
umzugestalten. Werden z. B. statt 300 g Kohlehydrate nur 150 g Kohle¬ 
hydrate gestattet, von denen 50 g unverbrannt als Traubenzucker aus¬ 
geschieden werden, so braucht der Organismus also nur den Ersatz für 
200 g Kohlehydrate. Durch Berechnung des calorischen Werthes ergiebt 
sich, dass dieser Ersatz durch etwa 70 g Fett und 30 g Eiweiss geleistet 
werden kann. 

Anders gestaltet sich aber die Sache bei dem Diabetes der schweren 
Art, wo die Kohlehydrate, wie schon ausgeführt wurde, wesentlich nur 
noch eine Rolle als Genussmittel spielen. 

Während der Gesunde auch bei geringer Muskelarbeit bei einem Ge¬ 
wicht von 65—70 kg eine Nahrung braucht, die pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht 40 Calorien liefert, müsste der Diabetiker, um die geforderten 
2700 Calorien in der Nahrung einzuführen, ungefähr 250 g Eiweiss (von 
dem ja noch ein Theil als Zucker ausgeschieden wird) und 200 g Feit 
zu sich nehmen. Dies würde ungefähr in Nahrungsmitteln ausgedrückt, 
etwa 1000 g Fleisch, 6 Eier und 160 g Butter sein, also sehr bedeutende 
Werthe. Es scheint dadurch leicht begreiflich, dass wohl besonders im 
Anfang der Krankheit keinesfalls so enorme Mengen gerade der geeig¬ 
neten Nahrungsstoffe eingeführt werden. Der Zuckerkranke ist also ge¬ 
zwungen, von seinem eigenen Eiweiss und Fettbestande zu zehren. Dem¬ 
entsprechend muss natürlich das Körpergewicht sinken. Wir finden in 
der That das Gewicht der meisten Kranken zwischen 50 und 60 kg 


1) Förster, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 9, und Chr. Jürgensen, Ebend». 
Bd. 22. 
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schwankend. Wenn mit dem niedrigeren Gewicht nun auch die Mög¬ 
lichkeit den Körper mit weniger Nahrung zu erhalten eine grössere ist, 
so wird doch die Aufgabe, ihn nun vor weiterem Verlust zu schützen, 
eine um so dringendere. Insbesondere muss man sich dieses Ziels immer 
bewusst bleiben, wenn, wie in unserem Fall, die Ausnützung der Nah¬ 
rungsmittel eine so herabgesetzte ist, die Verhältnisse in jeder Beziehung 
so ungünstig liegen. 

Die Aaswahl der Nahrungsmittel muss eine solche sein, 
dass sie ohne den Magen durch ihr Gewicht oder Volumen 
zu sehr zu belasten oder das Sättigungsgefühl hervorzurufen, 
doch möglichst viel Nahrungsstoffe enthalten. Vorüber¬ 
gehende Verdauungsstörungen, die einen Verlust des Appe¬ 
tits herbeiführen können, sind mit aller Sorgfalt zu be¬ 
handeln. 

Bei der Auswahl der Nahrungsmittel muss man noch besonders 
betonen, dass die beiden Nahrungsstoffe Eiweiss und Fett von der Re¬ 
sorptionsverschlechterung in gleichem Maasse betroffen zu sein scheinen. 
In den meisten Fällen ist dies, wie aus dieser Arbeit hervorgeht, aller¬ 
dings nur für die Eiweissstoffe nachgewiesen, jedoch spricht die That- 
sache, dass andererseits grade schon das Vorkommen von Fett in dem 
Kothe des Diabetikers aufgefallen war, doch dafür, dass auch dieses 
nicht vollkommen assimilirt wurde. Noch unwahrscheinlicher scheint 
aber die Annahme, dass in einzelnen Fällen ausschliesslich die Re¬ 
sorption des Eiweisses, in anderen wieder die des Fettes beeinträchtigt sei. 

Wichtig ist auch, dass grössere Nahrungszufuhr keine progressiv 
verschlechterte Resorption bedingt, vielmehr werden bei derselben Ver¬ 
suchsperson immer annähernd gleiche Procentsätze auch der verschieden¬ 
sten Uengen von Nahrung in den Stuhlgang unbenützt entleert. 

Von Bedeutung scheint auch die Thatsache, dass der Alkohol in 
Form von Cognac mit Selterswasser oder Rothwein gegeben, die Resorp¬ 
tion der Nahrung durchaus nicht stört. Diese Thatsache ist deshalb um 
so wichtiger, weil der Alkohol, in geringerer Menge verabreicht, voll¬ 
ständig im Organismus oxydirt wird. Er kann also mit als Nahrungs¬ 
mittel herangezogen werden. In der That wurden von meinen Diabe¬ 
tikern 50—80 g Alkohol gut vertragen. Die Zuckerausscheidung wurde 
nicht wesentlich beeinflusst. In einzelnen Fällen wurde sie um ein Ge¬ 
ringes vermehrt, in anderen Fällen um ein Geringes vermindert. Die rein 
theoretischen Bedenken, welche gegen die Verabreichung von Alkohol an 
die Diabetiker geltend gemacht werden, beruhen auf der Erwägung, dass 
das Gewebe des diabetischen Organismus, insbesondere das der Leber, 
gegen den Alkohol wenig widerstandsfähig sein könnte. Diesen rein hypo¬ 
thetischen Bedenken steht aber die Thatsache gegenüber, dass wir in dem 
Alkohol ein wichtiges Hülfsmittel für die Ernährung besitzen. Denn 
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wir müssen doch daran festhalten, dass ähnliche Mengen Alkohol von 
dem Gesunden sehr gut vertragen werden und die schädlichen Wirkungen, 
welche übergrosser Alkoholgenuss hervorruft, werden doch sicher bei den 
meisten Menschen, welche täglich etwa eine Flasche Wein oder ein bis 
zwei Liter Bier zu sich nehmen, vermisst. Der allgemeinen Schätzung 
nach gelten solche Menschen auch meist als mässig. 

Was die Form angeht, in der es sich empfiehlt den Alkohol zu ge¬ 
statten, so ist es wohl am besten, Wein, besonders Rothwein, Cognac 
oder Branntwein zu verabreichen. Cognac eignet sich besonders gut 
dazu, mit Wasser oder Selterswasser vermischt getrunken zu wer¬ 
den. Der Durst der Diabetiker wird dadurch am besten ge¬ 
löscht. Bei der Erlaubniss, Bier zu trinken, muss man sich immer ver¬ 
gegenwärtigen, dass das Bier einen meist aus Kohlehydraten bestehenden 
Extractgehalt von 4—6 pCt. hat. In dem Liter Bier wären also un¬ 
gefähr 50 g Kohlehydrate zugeführt. Der Diabetiker selbst legt wohl 
mehr Werth darauf, dass die in so spärlicher Menge zugemessenen Kohle¬ 
hydrate ihm in der Form von Brot oder Gemüse, als in der von Bier 
gegeben werden. 

Was die Berücksichtigung der übrigen Nährstoffe angeht, so kommt 
vor allen das Fett in Betracht. Die Wichtigkeit desselben für die Er¬ 
nährung Zuckerkranker ist wohl jetzt allgemein anerkannt. In Deutsch¬ 
land hat vor allen Autoren Ebstein das Verdienst, hierauf hingewieseD 
zu haben. Die von ihm gegebene Begründung findet allerdings kaum 
Billigung. In den neuerdings besonders von Cantani 1 2 ) und Naunyn 1 ) 
gegebenen Diätvorschriften scheint mir dieser Punkt doch noch zu wenig 
berücksichtigt. Cantani will vor Allem ein Heruntergehen der Zucker¬ 
ausscheidung dadurch herbeiführen, dass er zuerst mittlere Mengen, dann 
allmälig steigende Mengen von Eiweiss gestattet. Kohlehydrate sind zu¬ 
erst ganz aus der Nahrung ausgeschlossen und werden erst dann all- 
mälig zugelassen. Ueber die Verabreichung von Fett sind keine so ge¬ 
nauen Vorschriften gegeben. Naunyn räth ausdrücklich, Fett in jeder 
Form in der dem mässig lebenden Menschen bekömmlichen Menge zu 
erlauben. Da aber als Nahrungsmittel meist Rindfleisch gegeben wird, 
so kann die Menge des genossenen Fettes bei der gewöhnlichen Zu¬ 
bereitung keine sehr bedeutende sein. So günstige Erfolge diese Be¬ 
handlungsmethode nach den Angaben ihrer Autoren in vielen Fällen 
haben mögen, muss man doch im Auge behalten, dass diese Kur, wenig¬ 
stens in den ersten Monaten, eine modificirte Entziehungskur ist. Bei 


1) Vergl. hierüber Cantani, Ueber Diabetes mellitus. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1889. No. 12, 13 u. 14. 

2) Naunyn, Die diätetische Behandlung des Diabetes mellitus. Sammlung 
der Volkmann’schon Vorträge. No. 349 u. 350. 
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dem geringen calorischen Werth des Eiweisses, der zu dem des Fettes 
in dem Verhältniss von 4 zu 9 steht, ist eine vorwiegend eiweisshaltige 
Diät geeignet das Sättigungsgefühl hervorzurufen, ohne dass dadurch 
der stoffliche Bedarf des Organismus in hinreichender Weise gedeckt wird. 

Nehmen wir z. B. an, dass Jemand 500 g rohes geschabtes 
Rindfleisch geniesst, also eine Mahlzeit, die nach den allgemeinen An¬ 
schauungen wohl geeignet ist, auch einen Mann mit gutem Appetit zu 
befriedigen, so führt er in den darin enthaltenen 106,25 g Eiweiss und 
10 g Fett dabei doch nur 529 Calorien ein. Geniesst er aber 3 Eier 
und dazu nur 40 g guter Butter, was dann, wenn die Eier sehr hart 
gesotten sind, durchaus nicht schwer fällt, so werden durch die hierin 
enthaltenen 18 g Eiweiss und 50 g Fett 539 Calorien gebildet. Dass 
dieser theoretischen Berechnung auch die Erfahrung entspricht, lehrt die 
Thatsache, dass Banting wesentlich durch seine Eiweissdiät eine Ab¬ 
magerang an sich herbeiführen konnte. Wenn man aus anderen Grün¬ 
den eine fast ausschliessliche Verabreichung von Eiweiss auch jetzt bei 
der Behandlung der Fettleibigkeit nicht mehr für angemessen findet, so 
darf man doch nie vergessen, dass eine derartige Kost eben durchaus 
geeignet ist das Sättigungsgefühl fälschlicher Weise zu befriedigen und 
eine Inanspruchnahme des Körpereiweisses und Körperfettes herbeiführt. 

Erhöht wird dieses Bedenken gegen die letztgenannte Kur noch, 
wenn man die Nachtheile ausschliesslicher Eiweisskost dadurch zu 
umgehen sucht, dass man dem Diabetiker nicht über ein gewisses 
Qoantnm täglich gestattet. So bezeichnet Naunyn 500 g Fleisch 
gekocht gewogen (also roh ungefähr 800—850 g) als mehr wie aus¬ 
reichend für den Tag, wenn daneben noch Zulagen an Gemüsen u. s. w. 
gewährt werden. Der „Voracität“ des Patienten soll ein Riegel vor¬ 
geschoben werden. Hierbei ist es auch nicht zu verwundern, wenn 
Naunyn bei schweren Fällen so häufig und bei mittelschweren Fällen 
bisweilen einen Misserfolg von seiner Kur sah und die Patienten unter 
fortdauerndem Gewichtsverlust sich sehr schlecht fühlten. Naunyn 
gebt deshalb soweit, dass er schwere von mittelschweren Fällen von 
Zuckerkrankheit unterscheidet und „den radicalen Erfolg der jetzt in 
Scene gesetzten strengen Fleischdiät“ als den Factor nennt, der diese 
beiden Gruppen unterscheidet. Einfacher dürfte wohl die Erklärung sein, 
dass die „mittelschwercn“ Erkrankungen solche Personen betrafen, die 
noch nicht so abgemagert waren, dass sie dio zeitweise Inanitionskur 
aushalten konnten. Mag auch eine Verminderung der Nahrungszufuhr 
ebenso wie der Hungerzustand ein Heruntergehen der Zuckcrausschci- 
dung herbeifdhren, so muss doch erst der Nachweis erbracht werden, 
in welcher Weise eine so herabgesetzte Ernährung von dauerndem Nutzen 
sein soll, ehe man sie so allgemein anwendet. Nur bei fettleibigen Pa¬ 
tienten, die aber doch meist an der leichten Form der Zuckerkrankheit 
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leiden, kann eine solche Entziehungskur Vortheile, jedenfalls keinen 
Schaden bringen. Von einer Fettleibigkeit ist bei Personen, bei welchen 
ein Diabetes schwerer Art vorliegt, wohl nie mehr die Rede. 

Naunyn giebt dann weiter an, dass bei diesen mittelschweren Fällen 
zuerst wohl eine Gewichtsabnahme eintritt, die aber dann bei Fortdauer 
der Kur sich ausgleicht. In günstigen Fällen soll das Gewicht dann 
sogar noch steigen. Vielleicht hängt dieses letztgenannte Verhalten da¬ 
mit zusammen, dass der menschliche Organismus bei absoluter Ruhe 
vorübergehend wenigstens sich mit ausserordentlich wenig Nahrungs¬ 
mengen erhalten kann, wie erst kürzlich von Kleraperer 1 2 ) und Ewald 5 ) 
gezeigt wurde. Im Allgemeinen muss man aber doch daran festhalten, 
dass alle bisherigen Untersuchungen ergeben haben, dass der Stoffter- 
brauch des Diabetikers nicht von dem des gesunden Menschen verschie¬ 
den ist 3 * ). So lange also keine bestimmten Vortheile von einer theil- 
weisen Hungerkur sich erweisen lassen, scheint es doch wohl rathsamer, 
die bei dem schweren Diabetes so leicht eintretende Abmagerung lieber 
durch reichliche Beigaben von Fett zu verhindern. In der That haben 
wir jetzt im hiesigen Krankenhause bei einer derartigen diätetischen Be- ! 
handlung von Diabetikern schwerer Art nie beobachtet, dass die 
Kranken einfach in Folge der ihnen gereichten Kost sich j 
schlechter befanden. 

Wenn es sich aber darum handelt, die Zuckerausscheidung so sehr 
wie möglich herabzudrücken, so erreicht man doch dieses Ziel besser als 
durch ausschliessliche Eiweisskost dadurch, dass man dem Patienten eine 
eiweissarme, aber alkohol- und fettreiche Diät verabreicht. Dabei wer¬ 
den dem Patienten auch noch mehr Nährstoffe geboten. So schied ein 
Diabetiker, der 800 g rohes Fleisch, also ungefähr 500 g gekochtes zu 
sich nahm, dabei ungefähr 4 Liter Urin und etwa 45—55 g Zucker aus. 

Die Nahrung enthielt dabei 170 g Eiweiss. Als er dann 8 Eier, 100 g 
Butter, 100 g Cognac und 100 g Cervelatwurst erhielt, sank die in 
24 Stunden abgesonderte Urinmenge bis auf 2700 ccm mit 0,8 pCt. 
Zucker. Die Kost enthielt dabei 75 g Eiweiss, 160 g Fett und 50 g 
Alkohol. Bei ersterer (der eiweissreichen) Kost verlor Pat. an Gewicht, 
sie sagte allerdings seinem Geschmacke mehr zu, nur hatte er dabei 
sehr lebhaftes Hungergefühl. Dasselbe war allerdings auch bei der 
eiweissarmen Kost sehr ausgeprägt. Aber der Versuch war ja eben nur 
zu dem Zweck unternommen, die Zuckerausscheidung auf das denkbar 


1) Klemperer, Diese Zeitschrift. Bd. 16. 

2 ) Ewald, Berl. klin. Wochenschr. 1890. No. 44. 

3) Vergl. hierüber die Untersuchung Leo’s, Verhandlungen des VIII. Congr. 

für innere Medicin. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Udler eine neue klinische Form des Diabetes. 


355 


geringste Maass herabzusetzen, ohne dass der Kräftezustand dabei sank. 
Eine geeignete Diätform sollte hierdurch nicht ermittelt werden. 

Gehen wir jetzt auf die Grundsätze ein, nach welchen die Kost 
derartiger Kranken im Krankenhause Moabit zusammengesetzt wurde. 

Von allen fetthaltigen Nahrungsmitteln eignet sich am besten die 
Butter dazu in grösseren Mengen genossen zu werden. Ich habe in län¬ 
geren Versuchsreihen bei eiweissarmer Nahrung selbst 200—250 g Butter 
täglich zu mir nehmen können, während schon geringere Mengen Speck 
leichte Verdauungsstörungen bei mir hervorriefen. Deshalb scheint es 
vielleicht auch am besten, dem Zuckerkranken, der immer grössere Men¬ 
gen einer etwas einseitigen Nahrung geniessen muss, und der deshalb 
schon zu Magenkatarrhen besonders disponirt scheint, gewisse fette Fleisch¬ 
arten ganz zu entziehen oder wenigstens nur in geringeren Mengen zu 
gestatten. In diesem Punkto sind die individuellen Verschiedenheiten 
allerdings sehr gross. Besonders Personen, welche grössere körperliche 
Arbeit zu leisten haben, vertragen oft sehr grosse Mengen von Speck 
oder ausserordentlich fetten Würsten, welche in geringer Menge genossen 
bei Andern sicher schon einen Magenkatarrh hervorrufen. Auf dieso 
Unterschiede muss man naturgemäss in einzelnen Fällen Rücksicht nehmen. 
Vorübergehende leichtere Verdauungsstörungen, die bei reichlichem Fett¬ 
genuss auch bei ganz gesunden Menschen häufig auftreten, werden in 
der bekannten Weise durch Natrium, Calcium bicarbonicum, Magnesia 
oder die Amara oder auch schon durch etwas Cognac coupirt. 

Was die Einfuhr von Kohlehydraten angeht, so scheint es wohl 
richtig, auch die fast nur aus Kohlehydraten bestehenden Nahrungsmittel, 
wie Kartoffel z. B., nicht ganz zu entziehen, denn diese Nahrungsmittel 
haben den Vortheil, dass sie bei ihrem verhältnissmässig grossen Ge¬ 
wicht und Volumen doch nur wenig von dem eigentlich verpönten Nah¬ 
rungsstoff einführen. Auch bei den Diabetikern schwerster Art wurden 
daher bei uns nie demselben einzelne Nahrungsmittel vollständig ent¬ 
zogen, sondern wenn man auf Grund der einschlägigen Untersuchungen 
dazu gekommen war, ihm eine gewisse Menge von Kohlehydraten zu 
gestatten, wurden dazu abwechselnd die verschiedenen Vegetabilien be¬ 
stimmt. Durfte der betreffende Patient z. B. 60 g Kohlehydrate ge¬ 
messen, so bekam er diese in der Form von 100 g Brod oder 300 g 
Kartoffeln (5—6 Kartoffeln) oder 300 g gekochten Reis (entsprechend 
10 g rohem Reis) u. s. w. 

Die Eiweisskörper spielen ja seit Alters eine grosse Rolle bei der 
Ernährung derartiger Kranken. Die Leichtigkeit, mit der sie von den 
Verdauungssäften angegriffen werden, scheinen sie besonders dazu ge¬ 
eignet zu machen. Auf die Nachtheile, welche eine vorwiegende Eiweiss¬ 
kost als modificirte Entziehungskur mit sich bringt, haben wir schon 
oben hingewiesen. Aber auch noch andere Bedenken sind in der letzten 
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Zeit geäussert worden. Besonders besteht die Gefahr, dass man durch 
Zufuhr von Einweiss bewirkt, dass im Organismus grosse Mengen 
von organischen und anorganischen Verbindungen gebildet werden, welche 
dann durch die Nieren sämmtlich entfernt werden müssen. Auch die 
Erfahrungstatsache, dass sich häufig gerade im Anschluss an eine ei weiss¬ 
reiche Ernährung ein Coma diabeticum entwickelt, ist geeignet zur Vor¬ 
sicht bei der Darreichung von grossen Mengen Eiweiss zu mahnen. Eine 
gewisse Steigerung der Eiweisszufuhr lässt sich natürlich nicht vermei¬ 
den und wird denn auch natürlich die erwähnten Gefahren in geringerem 
Maasse herbeiführen. 

Was die Wahl der einzelnen eiweisshaltigen Nahrungsmittel angeht, 
so kommt in erster Linie wohl Fleisch, in zweiter Eier und Käse in 
Betracht. Milch wird wegen des Gehalts an Milchzucker wohl nur mit 
Vorsicht angewandt werden dürfen. Eier scheinen deshalb besonders 
empfehlenswerth, weil mit ihnen, wenn sie gesotten sind, grosse Mengen 
von Fett beziehungsweise Butter genossen werden können. Ein Ei i. 6. 
wiegt ohne Schale 40 g. Es enthält 6 g Eiweiss und 5 g Fett. Es 
können aber sehr gut noch 15 g Butter dazu genossen werden. Dem 
Nährwerthe nach entspricht ein Ei ungefähr 75 g reinem Fleisch 1 ). 

Um ein Bild von der Zusammensetzung der Nahrung, wie sie nach 
obigen Grundsätzen entworfen sich darstellt, möchte ich jetzt noch eine 
tabellarische Uebersicht der Kost, welche ein Patient in 24 Stunden zn 
sich nahm, beifügen. Die Berechnung der einzelnen Nahrungsmittel ist 
theils nach den Angaben von Voit und König, theils nach eigenen 
Analysen von hier in Berlin verwandten Nahrungsmitteln aufgestellt. 



Eiweiss. 

Fette. 

Kohlehydrate. 

Alkohol. 

6 Eier 

32,4 

28,8 

— 

— 

375 g Fleisch 

79,7 

7,5 

— 

— 

100 ,, Wurst 

24,5 

31,6 

— 

— 

100 „ Schinken 

24,0 

9,0 

— 

— 

180 , Butter 

1,6 

151,2 

— 

— 

800 ccm Wein 

— 

— 

— 

64 

110 g Semmel 

10,0 

— 

66 

— 

100 g Kartoffeln 

2,0 

— 

20 

— 


174,2 

228,1 

86 

64 

Diese Kost, 

die 174 g Eiweiss, 228 

g Fett, 86 g Kohlehydrate und 

64 g Alkohol enthielt, lieferte selbst dann, wenn durch die verminderte 

Resorption, wie 

sie bei dem 

Pat. Lorenz bestand, doch 

noch genügend 


1) NachVoit’s Angaben nahm man bisher an, dass ein Ei dem Eiweissgebake 
nach 30 g magerem Fleische entspricht. Die Berechnung hior ist nach dem Nähr 
werth gemacht, wozu bei dem Ei natürlich auch das Fett beiträgt. 
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viel an Brennstoffen für den Organismus'). Rechnet man, dass % des 
Eiweisses und Fettes von dem Organismus aufgenommen und zersetzt 
wurden, so wurden durch Oxydation von 120 g Eiweiss, 150 g Fett und 
64gAlkohol doch 2200—2400 Calorien gebildet 1 2 ). Es ist dies ein so 
bedeutender Werth, dass man ohne Weiteres annehmen kann, dass für 
einen etwa 60 kg schweren Mann genügend Nährstoffe eingeführt worden 
sind. In der That war die Kost, bei welcher sich Lorenz während meh¬ 
rerer Monate im hiesigen Hospital erhielt, qualitativ und quantitativ 
ähnlich zusammengesetzt. 

Bei Zuckerkranken, bei welchen die Ausnützung der Nahrung eine 
günstigere ist, wird man natürlich mit geringeren Mengen auskommen. 

Was die medicamentöse Behandlung angeht, so habe ich über den 
Einfluss von Natrium bicarbonicum sowie den des Carlsbader Wasser 
schon oben gesprochen. Andere Mittel, wie Antipyrin, Antifebrin und 
Codein waren wohl geeignet, die Beschwerden mannigfaltiger Art, die 
wie bei Diabetes überhaupt auch bei den Patienten dieser Krankheits¬ 
gruppe auftraten, vorübergebend herabzusetzen, ohne einen dauernden 
Erfolg zu haben. Weder die Zuckerausscheidung noch die Ausnutzung 
der Nahrungsmittel wurde dadurch beeinflusst. In einzelnen Fällen sank 
die Zuckerausscheidung zwar vorübergehend, stieg aber nach einiger Zeit 
wieder an. Bemerken möchte ich noch, dass einzelne Mittel, besonders 
Antipyrin und Antifebrin häufig, besonders bei Pat. Lorenz die allge¬ 
meinen nervösen Beschwerden beseitigten, die Zuckerausscheidung jedoch 
um 10—15 pCt. ansteigen Hessen. Vereinzelt habe ich diese Beobach¬ 
tung auch bei zwei anderen Patienten machen können. Jedesmal, wenn 
sie Antipyrin bekamen, trat eine geringe Steigerung der Zuckerausschei¬ 
dung ein. Ein dauernder oder auch nur vorübergehender sicherer Vor¬ 
theil ist demnach von der Anwendung dieser Mittel nicht zu erwarten. 

Fassen wir also zum Schluss die Ergebnisse dieser Arbeit zusam¬ 
men, so finden wir: 

Während bei der Mehrzahl der Diabetiker trotz reich¬ 
licher Zufuhr von Nahrungsstoffon die Ausnützung derselben 

1) Die Verbrennungswärme von 1 g Alkohol beträgt 7,0 Calorien, gegenüber 
9,3 Calorien, die 1 g Fett, und 4,1 Calorien, die 1 g Eiweiss (ohne Harnstoff) liefert. 
Während Rubner von den Nahrungsstoffen Eiweiss, Fett und Kohlehydraten sicher 
nachgewiesen hat, dass sie einander gegenseitig nach den berechneten Werthen bei 
der Umsetzung im Thierkörper vertreten können, ist dies für den Alkohol noch nicht 
sichergestellt. Ausgehend von der Thatsache, dass bei mässigem Alkoholgenuss der¬ 
selbe vollständig verbrannt wird und derselbe dabei auch eiweiss- und fettsparend 
wirkt, d. h. für diese Stoffe eintreten kann, habo ich ihn bei der Berechnung mit 
obigem Werthe eingetragen. Ich bin mir dabei wohl bewusst, dass dieser Factor 
durch spätere Untersuchungen vielleicht geändert werden kann. 

2) Die Kohlehydrate, welche bei dem Diabetiker nicht verbrannt werden, sind 
bei obiger Berechnung ausser Acht gelassen. 
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doch dauernd eine gute bleibt, ist bei einem Theil dieser 
Kranken die Assimilation des Eiweisses und Fettes sehr be¬ 
deutend herabgesetzt. Diese Complication bleibt bei dem¬ 
selben Patienten längere Zeit in gleichem Maasse bestehen. 
Schon dadurch scheint es unwahrscheinlich, dass diese Störung als ein 
durch zu starke Inanspruchnahme des aufsaugenden Organsystems her¬ 
vorgerufener Erschöpfungszustand zu betrachten ist. Ausserdem wäre 
es sehr merkwürdig, wenn die meisten Diabetiker so vollständig davon 
verschont blieben, während nur ein gewisser Theil davon in so hohem 
Grade betroffen wird. 

Bei keiner anderen uns bekannten Krankheit ist eine ähn¬ 
liche Resorptionsstörung von Eiweiss und Fett zugleich je 
beobachtet worden. Nur die Resorption des Fettes ist bei Erkran¬ 
kungen des Darms, insbesondere aber bei Icterus sehr herabgesetzt ge¬ 
funden worden. 

Ob die diabetische Resorptionsstörung immer beide Nahrungsstoffe, 
Fett und Eiweiss, zugleich betrifft, ist noch nicht sicher entschieden, 
wenn auch sehr wahrscheinlich. Mit Bestimmtheit ist in allen Fällen 
die verminderte Ausnützung nur für die Eiweisskörper nachgewiesen. 

Die Assimilation der Kohlehydrate war in den beobachteten Fällen 
eine gute. 

Durch die Untersuchungen von Mering und Minkowski, durch 
welche festgestellt wurde, dass bei Hunden nach Exstirpation des Pan- 
creas Glykosurie und verschlechterte Resorption der Nahrung auftrat, 
ist der Zusammenhang der obigen Complication mit der bei dem mensch¬ 
lichen Diabetes bisher als Hauptsymptom beachteten Glykosurie dem Ver¬ 
ständnisse näher gerückt. Es bleibt aber dunkel, warum bei den meisten 
Zuckerkranken die Nahrung so gut ausgenützt wird. 

Eine makroskopisch sichtbare Pancreasveränderung ist in den Fällen, 
soweit sie zur Section gekommen sind, noch nicht sicher nachgewiesen. 

Was den klinisch-symptomatologischen Verlauf dieser be¬ 
sonderen Gruppe des Diabetes angeht, so sind folgende Pankte 

charakteristisch: 

Anamnestisch werden häufig heftige Kolikanfälle am oder vor dem 
Beginn der Erkrankung angegeben, welche sich dann später nicht wieder¬ 
holen. 

Während des Verlaufs der Krankheit ist als auffällig das Symptom 
zu bezeichnen, dass eine Polyurie meist gar nicht oder nur in geringem 
Maasse vorhanden ist. Der Urin erscheint deshalb verhältnissmässig 
dunkel gefärbt und lässt häufig Sedimente ausfallen. 

Der Koth ist bisweilen weisslich gefärbt, doch sind makroskopisch 
sichtbare Fettmassen meist nicht vorhanden. 
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Der Verlauf dieser Kr&nkheitsform ist in den meisten beobachteten 
Fällen ein sehr ungünstiger. Die Erklärung hierfür bietet die Thatsache, 
dass die Ernährung des Organismus unter den angegebenen Verhältnissen 
sehr erschwert erscheint. 

Bei der Behandlung hat man daher vor Allem auf eine reich¬ 
liche Zafuhr von Nahrungsmitteln zu achten, wobei neben den 
Eiweisskörpera vorzüglich Fette und Alkohol zu empfehlen ist. Die 
Cantani-Naunyn’schen Diätvorschriften, nach welchen eine besonders 
eiweissreiche Kost den Patienten geboten wird, ist, wie überhaupt für 
alle schweren Fälle von Diabetes — wofern nicht besondere Fettleibig¬ 
keit bei den betreffenden Kranken vorliegt — am wenigsten für diese 
Krankheitsgruppe zweckentsprechend gewählt. 
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Untersuchungen über die Ursachen der angeborenen und 

erworbenen Immunität, 

Von 

Dr. 8. Lubarsoh, 

Frivntdocent und Assistent am pathologischen Institut in Zürich. 

(Hierzu Tafel III. und IV. des XVIII. Bandes.) 

(Schluss.) 


Die Milz and ihre Bedeutung für die Immunität. 

Die Anschauung, dass die Milz in bestimmten Beziehungen zur 
Immunität stehe, ist zuerst von Metschnikoff geäussert und in Ueber- 
einstimmung mit seiner Phagocytenlehre gebracht worden. Experimentelle 
Untersuchungen darüber liegen von v. Kurlow und Bardach vor. Der 
Erstere stellte seine Untersuchungen an Kaninchen an; nachdem er zu¬ 
nächst festgestellt hatte, dass bei subeutaner Impfung mit Milzbrand die 
Bacillen erst spät — etwa 8—9 Stunden vor dem Tode — im Blute 
nachweisbar sind, entfernte er einer Reihe von Thieren die Milz und 
impfte sie mit Milzbrand- und Hühnercholerabacillen, Erysipelcoccen und 
einigen anderen Bakterien. Ist die Milz wirklich ein Organ, in welchem 
der Hauptkampf gegen Bakterien geführt wird, sagte er sich, so müssen 
auch entrailzte Thiere früher der Infection erliegen, oder geringere Dosen 
müssen ausreichend sein, sie zu tödten. Die Ergebnisse seiner Versuche 
waren aber sehr schwankend, niemals konnte ganz sicher festgestellt 
werden, dass entmilzte Thiere früher starben als normale, v. Kurlow 
ist daher der Meinung, dass die Milz an dem Kampf gegen die Bakterien 
nicht mehr betheiligt ist, als andere Organe, die wahrscheinlich in ihrer 
Gcsammtheit den Kampf führen. Bar dach stellte seine Versuche an 
Hunden an, und man wird zugeben müssen, dass dies von vornherein 
aussichtsvoller war, als die Versuche an Kaninchen, bei denen ja be¬ 
sonders bezüglich der Milzbrandinfection grosse individuelle Verschieden¬ 
heiten Vorkommen. — Er benutzte Thiere möglichst von gleicher Grösse 
und gleichem Alter; nur ein Thcil der Controlthiere war von geringerem 
Gewicht , als die cntmilzten. Während nun von 25 normalen Hunden 
bei intravenöser Milzbrandinfeetion nur 5 an Milzbrand starben, erlagen 
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von 25 anderen Hunden, denen 1—2 Monate vorher die Milz exstirpirt 
war, 19 der Milzbrandinfection; die entmilzten Thiore aber, welche die 
Infection überstanden hatten, zeigten sich nach 6 Monaten ebenso immun 
gegen Milzbrand, wie normale Thiere. Bei immunisirten Thieren wurde 
durch die nachträgliche Entfernung der Milz die Immunität nicht auf¬ 
gehoben. Hieraus schliesst Bardach, dass die Milz für die Entstehung 
der dauernden Immunität ein entbehrliches Organ ist, dass aber die 
allgemeine Reaction des Organismus und seiner zeitigen Elemente hier 
die Hauptrolle spielt. — Gegenüber den reichlichen Versuchen von 
Kurlow und Bardach ist es fast überflüssig meine wenigen Versuche 
zu erwähnen. 2 Kaninchen, die ich 14 Tage nach der Milzexstirpation 
mit Milzbrand subcutan impfte, starben nach 44, bezw. 57 Stunden. 
Ein Hund, der bereits 2 intravenöse Milzbrandimpfungen überstanden 
hatte, erwies sich nach der Milzexstirpation ebenso immun wie vorher. 
— Jedenfalls können wir aus den Versuchen Bar dach’s bis jetzt noch 
nicht viel schliessen; so unwahrscheinlich es ist, dass Bardach bei der 
grossen Anzahl seiner Versuche unter den der Milz beraubten Hunden 
zufällig eine grosse Anzahl für Milzbrand empfänglicher Individuen ge¬ 
habt hat, so wäre es doch besser, wenn er vor der Milzexstirpation die 
Empfänglichkeit der einzelnen Hunde gegen Milzbrand geprüft hätte. 
Ferner aber ist aus den Versuchen nicht zu entnehmen, wodurch die 
Milz die schützende Rolle spielt. An und für sich ist es wohl denkbar, 
dass durch den Fortfall der Milz die feinsten chemischen Lebensäusse- 
rungen der Zellen und der Flüssigkeiten geändert werden, chemische 
Unterschiede, die wir vorläufig mit unseren Hilfsmitteln nicht nach- 
weisen können. Es wäre zu untersuchen, ob nicht das Blutserum nach 
Milzexstirpationen seine bakterientödtenden Eigenschaften ändert, und 
man könnte weiter gewisse chemische Differenzen dadurch nachweisen, 
dass man die ernährenden Eigenschaften des Blutserums für das Frösch¬ 
ten (Kroneker) vor und nach der Milzexstirpation prüft. — So 
lange derartige Untersuchungen fehlen, beweisen die Versuchsergebnisse 
ßardach’s weder für dio Phagocytenlehre, noch gegen die chemische 
Theorie. Dass die Milz bei der Vernichtung von Bakterien eine gewisse 
Bolle spielen kann, scheint mir allerdings auch dadurch wahrscheinlich 
gemacht, dass man um so weniger Milzbrandbacillen in der Milz findet, 
je widerstandsfähiger die Thiere sind. Jedoch kann mau über die Ur¬ 
sachen dieser Schutzwirkung bis auf Weiteres nur Vermuthungen äussern. 

Die bakterientödtenden Eigenschaften des Blutserums und 
die erworbene Immunität. 

Dass die bakterientödtenden Eigenschaften des Blutes, wie sie durch 
dio Untersuchungen von v. Fodor, Nuttal, Nissen, Büchner und 
Behring näher kennen gelehrt wurden, nicht im Stande sind grössere 
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Klarheit in das Problem der Immunität za bringen, habe ich in einer 
besonderen Arbeit experimentell zu begründen versucht. Durch die That- 
sache, die ich fand, dass das defibrinirte Blut von Kaninchen und Katzen 
ausserhalb des Körpers bei Weitem mehr Bakterien vernichtet als das 
Blut derselben Thiere innerhalb der Gefässbahnen, wurde der sichere 
Beweis für diese Anschauung erbracht. Trotzdem hielt ich es mit Rück- | 
sicht auf Buchner’s Untersuchungen für ausgeschlossen, dass es sich 
dabei um eine Absterbeerscheinung des Blutes handelt, nahm vielmehr 
an, dass im Leben gewisse Bedingungen bestehen müssen, welche die 
bakterientödtenden Eigenschaften modificiren. — Da ich inzwischen durch 
eine persönliche Mittheilung von Herrn Stabsarzt Dr. Behring erfahr, 
dass die Untersuchung des Blutserums viel sicherere Aufschlüsse über 
die bakterientödtenden Eigenschaften des Blutes giebt als die des de- 
fibrinirten Blutes, so benutzte ich von da an auch zu meinen Unter¬ 
suchungen wesentlich Blutserum. In der That fand sich dabei, dass 
dem Blutserum derjenigen Thiere, welche ich als absolut empfänglich für 
Milzbrand bezeichnet habe, also Mäuse und Meerschweinchen, die Fähig¬ 
keit, Milzbrandbacillen zu vernichten, nicht zukommt•). Als Beispiel 
diene der folgende Versuch: i 

Versuch vom 24. Jan. 1890. Einem Heerschweinohen wird in bekannter 
Weise steril Blut entzogen; in das Blutserum, das sich nach 12 Stunden abgesetzt 
hat, werden einige Tropfen mit Milzbrandbacillen aus Mäusemilz beschickt. ; 

Auf den ersten Platten wuchsen 387, nach 1 Stunde 463, nach 2'/ 2 Standen i 
487, nach 3'/ 2 Stunden 583 Herde, nach 19'/, Stunden 1235 Herde. 

Aehnlich war auch das Ergebniss bei einem Hammel, dem aus der 
Carotis steril Blut entzogen wurde. Das Blut desselben war nicht im 
Stande Milzbrandbacillen zu vernichten, wie die folgenden Zahlen zeigen. 


Hammel I 

sofort 

nach */ 4 Std. 

nach 2 Std. 

nach 2*/* Std. 

nach 5 l / 4 Std. 

Zahl der gewach¬ 
senen Milzbrand- 
herde . 

2028 

2142 

3125 

4202 

7866 


Auch unter Kaninchen wurden hie und da Thiere entdeckt, doren " 
Blutserum ausser Stande war irgend welche Milzbrandbacillen zu ver¬ 
nichten. 

Mit Rücksicht hierauf erschien es nöthig, die Versuche über die 
Bedeutung der bakterienvernichtenden Eigenschaften zu wiederholen, leb i 
entzog daher Kaninchen wiederum steril Blut aus der Carotis, prüfte 


1) Dasselbe hatte bereits Dr. Behring, wie er mir mittheilte, gefunden. 
Ja, er konnte sogar bei weissen Ratten, je nach ihrer verschiedenen Empfänglichkeit 
für Milzbrand, stärkere oder geringere bakterientödtende Eigenschaften finden, 
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die bakterienvernichtenden Eigenschaften des Blutserums und impfte 
danach die Thiere intravenös mit geringen Mengen von Milzbrandbacillen, 
deren Zahl durch Anlegung von Plattenculturen bestimmt wurde. 

Versnob vom 5. Pebr. 1890. Einem Kaninchen wird steril Blut entzogen, 
das Blutserum nach einiger Zeit mit Milzbrandbacillen beschickt. 

Gleicher Versuch vom 28. April 1890. Die Vernichtungsfähigkeit war 
wie folgt: 



sofort 

nach 

IStd. 

nach 

2 Std. 

1 

nach 

3 Std. 

nach 
4*/, Std. 

nach 

6 Std. 

Gesammt- 

Vernichtg. 

Kaninchen I 

5. Febr. 1890 

2308 

1743 

1208 

809 

211 

1530 

2097 

Kaninchen II 
28.Apr.1890 

615 

408 

298 

1008 

1620 

4940 

317 


Kaninchen l, dessenBlut also 2097 Bacillen vernichten konnte, wird am 9.Febr. 
mit 1 ccm bacillenarmer Kochsalzcultnr in die Vena jugularis geimpft. Auf den 
Controlplatten sind nach 2 Tagen 2106 bezw. 2028 Herde gewachsen. Das Thier 
stirbt nach 5 Tagen an typischem Milzbrand. 

Kaninchen II, dessen Blnt nur 317 Bacillen vernichtet hatte, wird mit 1453 
Bacillen intravenös geimpft nnd wird bereits nach 32 Standen todt gefunden. 

Also auch in diesen Versuchen bestätigte es sich wieder, dass die 
bakterientödtenden Eigenschaften des circulirenden Blutes weit geringer 
sind wie die des extravasculären Blutserums, dass aber der Grad der 
Bacillenvernichtung desselben ein gewisser Gradmesser für die Empfäng¬ 
lichkeit des Thieres gegen Milzbrand ist. Denn auch hier starb das¬ 
jenige Thier, dessen Blutserum am meisten Milzbrandbacillen vernichtete, 
auffallend viel später als das andere. Es kann also auch die baktericn- 
tödtende Eigenschaft des Blatserums ans keine Erklärung der Immunität 
geben. Trotzdem sehe ich in diesen Eigenschaften ein sehr feines 
Reagens auf gewisse chemische Beschaffenheiten des Blutes, für die wir 
ein anderes Reagens vorläufig nicht besitzen; ganz besonders sprechen 
dafür auch die folgenden Versuche. Von der Anschauung ausgehend, 
dass das von den Milzbrandbacillen producirte Gift schon zu einer Zeit 
in den Säftestrom übergeht, wo noch keine Bacillen in der Blntbahn 
gefunden werden, stellte ich die folgende Versuchsreihe an. — Kaninchen 
werden subcutan mit Milzbrandbacillen geimpft, darauf sofort Blut steril 
entzogen und die bacillentödtenden Eigenschaften geprüft; nach 6, bezw. 
8 nnd 22 Stunden wird wieder Blut entnommen und die bakterientödtende 
Eigenschaft festgestellt. Eine Angabe, dass das Blut eines geimpften 
Kaninchens bereits zu einer Zeit, wo noch keine Bacillen im Blute auf¬ 
findbar sind, die bakterientödtenden Eigenschaften verloren hat, macht 
Plügge. Allein da in dem betreffenden Versuche überhaupt nicht nach¬ 
gewiesen war, dass das Blut des betreffenden Kaninchens bakterien¬ 
tödtende Eigenschaften besass und die individuellen Unterschiede gerade 
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bei diesen Thieren so bedeutende sind, ist der eine Versuch natürlich 
nicht beweisend. 

Versuoh vom 28. Oct. 1889. Bin Kaninohen wird Morgens 8 Vs Dbr sabcntao 
mit Milzbrand geimpft, demselben sofort aus der Carotis steril Blut entzogen nnd 
dasselbe defibrinirt; um 4 Uhr 35 Min. wird demselben Kaninchen aus der anderen 
Carotis in derselben Weise Blut entzogen; ebenso am 29. Morgens 7'/, Uhr aus der 
Art. femoralis. Das Ergebniss der Bakterionvernichtung ist folgendes: 


Kanincb. I 

sofort 

nach 
\ Std. 

nach 

1 Std. 

nach 
U Std. 

nach 
2 \ Std. 

nach 
3i Std. 

nach 
4} Std. 

nach 
5’/« St 

nach 
16 Std 

nach 
24 Std. 

28. Oct, 89 
Morgens 

8* Uhr . 

1380 


912 


815 


720 

2 

i 

135 

Nachmitt. 

4 Uhr 35. 

5670 

7875 

_ 

8920 

12 341 

_ 

13 492 

_ 

15 876 


29. Oct. 90 
früh 7^h. 

3570 

— 

3878 

— 

7 008 

11 312 

1 

1 

13 902 

— 

- 


Versuoh vom 4. Nov. 1889 in derselben Weise angestellt; die erste Blut- 
entziebung sofort nach der Impfung 10 Uhr 45 Min., die zweite um 5 Uhr 10 Min. 


Kaninchen 11 

sofort 

nach 

1 Std. 

nach 

2 Std. 

nach 

3'/« Std. 

nach 
4*/ 4 Std. 

nach 

6 Std. 

4.Nov. 10Ubr45Min. 

1685 

1244 

816 

415 

623 

1516 

4. Nov. 5 Uhr 10 Min. 

1204 

1893 

3006 

9024 

23 810 

- 


Versuch vom 18. Nov. 1889. Versuch in derselben Weise. Erste Blutentziehung 
um 9'/ 2 Uhr, zweite um 3'/, Uhr. 


Kaninchen 111 

sofort 

nach 

1 Std. 

nach 

2 Std. 

nach 

3 Std. 

nach 

4 Std. 

nach 
4*/, Std. 

nach 

6 Std. 

nach 

26 Std. 

9 »/ a Uhr. 

1317 

1188 

617 


87 

3350 


1446 

3867 

3 '/, Uhr. 

1218 


1617 

1890 


6373 






Endlich wurde auch noch ein Versuch in derselben Weise angcstcllt 
mit Blutserum von Kaninchen (nicht defibrinirtem Blut). 

Versuch vom 19. Mai 1890. Erste Blutentziehung 8Uhr45Min., zweite5Uhr. 


Kaninchen IV 

sofort 

nach 

1 Std. 

nach 
27, Std. 

nach 

37, Std. 

nach 
47« Std. 

nach 

57, Std. 

8 Uhr 45 Min. . . . 

807 

603 

504 

268 

804 

402 

Uhr. 

615 

924 

1630 

2516 


3875 




Von den geimpften Thieren starb Kaninchen 1 nach 26, 2 nach 28, 
3 nach 35 und 4 nach 58 Stunden an typischem Milzbrand. Dass der 
Tod bei den ersten Thieren so rasch eintrat, hängt vielleicht damit zu- 
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sammen, dass die Unterbindung so grosser Arterien und die Entnahme 
von grösseren Blutmengen (bei Kaninchen 4 wurde viel weniger Blut 
entnommen) für geimpfte Thiere doch nicht so gleichgiltig ist wie für 
gesunde. Meine Versuchsergebnisse stehen also, wie sich aus den Tabellen 
ergiebt, im unmittelbaren Gegensatz zu denen von Charrin und Roger, 
welche sich allerdings auch nur auf den Bacillus pyocyaneus beziehen. 
Diese Forscher geben nämlich an, dass die bakterientödtenden Eigen¬ 
schaften des Blutes gegenüber dem Bacillus pyocyaneus bei kranken 
oder schutzgeimpften Thieren zunehmen. Für den Milzbrandbacillus 
liegen die Verhältnisse also gerade entgegengesetzt. Hier sind die bak¬ 
terienvernichtenden Eigenschaften des Blutes bereits 7—8 Stunden nach 
der subcutanea Impfung vollständig geschwunden, also zu einer 
Zeit, wo noch keine Bacillen im Blute circuliren. Dass also hier eine 
ganz bestimmte chemische Veränderung des Blutes stattgefunden hat, ist 
wohl nicht zu bezweifeln; und es ist ausserordentlich wahrscheinlich, 
dass diese Veränderung durch die Absonderung des Milzbrandgiftes zu 
Stande kommt. Auch mikroskopisch lassen sich bedeutende Unterschiede 
im Verhalten der Bacillen in dem Blutserum normaler und geimpfter 
Thiere nachweisen. In Versuch 1 wurde das sofort und das 8 Stunden 
nach der Impfung entnommene Blut 24, bezw. 22 Stunden nach der 
Beschickung mit Milzbrandbacillen untersucht. In dem ersten fanden 
sich nur wenig und fast ausschliesslich stark degenerirte Bacillen; die¬ 
selben erschienen blass, die Conturen undeutlich; Farbstoffe nahmen sie 
meistens nur sehr ungenügend an; in gefärbten Präparaten erschienen 
sie ausserordentlich gequollen; nie lagen sie zu mehr als 3—4 Gliedern 
zusammen; Sporenbildung war überhaupt nicht zu beobachten. Ganz 
anders erschienen sie nun in dem nach 8 Stunden entnommenen Blut; 
schon nach 22 Stunden waren sie zu langen Fäden ausgewachsen, die 
bereits, wie Fig. 28 zeigt, in Sporenbildung begriffen waren; hier ver¬ 
hielten sie sieh also wie auf den allerbesten Nährmedien. — Wenn 
diese Befunde in der That geeignet sind, die Ansicht zu stützen, dass 
die bakterientödtende Eigenschaft des Blutes auf ganz bestimmten, sehr 
leicht hinfälligen chemischen Eigenschaften desselben beruht, so erschien 
ns, wie ich bereits an anderer Stelle betont habe, noch nöthig, zu prüfen, 
in welchem Grade die bakterientödtenden Eigenschaften des Blutes bei 
immonisirten Thieren vorhanden sind. Wollte man diese bakterien¬ 
vernichtenden Eigenschaften zur Erklärung der erworbenen Immunität 
benntzen, so musste man verlangen, dass dieselben bei den immunisirtcn 
Thieren mit der Immunisirung zunehmen. In der That ist dies ja auch 
von Charrin und Roger für den Bacillus pyocyaneus behauptet worden, 
ohne dass jedoch bis jetzt nähere Mittheilungen darüber vorliegen. 

Meine diesbezüglichen Versuche wurden zunächst an Kaninchen, 
später an Bammeln angestellt. — Die Kaninchen wurden nach der 
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von Roux angegebenen Methode durch intravenöse Injectionea von 
50 ccm Vacein 1 oder nach einer brieflichen Mittheilung von Professor 
Metschnikoff durch 2malige intravenöse Einspritzung von je 35ccm 
Vaccin I immunisirt. Bei beiden Methoden habe ich jedoch, wie ich 
gleich bemerken will, Misserfolge gehabt, so dass sogar einzelne Thiere 
bereits der Impfung mit Vaccin II erlagen. Die Versuchsanordnung ge¬ 
schah derart, dass zunächst vor der Immunisirung, dann 8 Tage nach 
der Impfung mit Vaccin I, dann 5 Tage nach der Impfung mit 1 ccm 
Vaccin II und endlich 2—3 Tage nach Impfung mit virulentem Milz¬ 
brand festgestellt wurde, wieviel Milzbrandbacillen das defibrinirte Blut 
oder das Blutserum vernichtete. Zur Gewinnung des Blutes wurden 
beide Carotiden und Femorales benutzt. — Ich verfüge nur über zwei 
Kaninchen, bei denen ich alle diese Versuche durchgeführt habe, die 
anderen erlagen bereits nach Impfung mit Vaccin II oder vollvirulentem 
Milzbrand. Ich führe aber auch von diesen Versuchen einige an, weil 
ihre Ergebnisse ganz besonderes Interesse darbieten. 

Versuch vom 30. Jan. 1890. Blutentziehung vor der Immunisirung und Im¬ 
munisirung an diesem Tage. Blutentziohung nach der Immunisirung am 7. Febr. 
Impfung mit Vaccin II am 8. Febr. Tod an Milzbrand am 11. Febr. 


Kanincheoblutserum 

sofoit 

nach 

1'/* Std 

nach 
2'/ 4 Std. 

mch 

3*/« Std. 

nach 
b*U Std. 

nach 

26'/, Std. 

am 30. Januar . . 

504 

542 

1274 

7895 

9587 

23450 

am 7. Februar . . 

823 

605 

413 

818 

940 

2321 


Versuch vom 4. Febr. Erste Blutentziehung und erste intravenöse Impfang 
mit 35 ccm Vaccin I an diesem Tage. Zweite Impfung mit 35 com Vacoin I am 
9. Febr. Zweite Blutentziehung am 13. Febr. Impfung mit Vaooinll am 14. Febr. 
Dritte Blutentziehung am 18. Febr. Impfung mit virulentem Milzbrand am 22. Febr. 
Tod am 2G. an Milzbrand. 


Kamncbcnblutserum 

sofort 

nach 

1 Std. 

nach 
2'/, Std. 

nach 

3'/* Std. 

nach 
4Vi Std. 

nach 

24 Std. 

am 4 Februar . . 

853 

612 

518 

468 

768 

2826 

,13. , 

1025 

820 

654 

562 

1154 

3624 

» 18- - 

915 

428 

365 

1 

502 

863 

3279 


Versuch vom 9. Febr. 1890. Erste Blutentziehung und Impfung mit50ccm 
Vaccin I. Zweite Blutentziehung am 17. Febr. und Impfung mit Vaccin II. Dritte 
Blutentziehung am 21. Febr. und Impfung mit virulentem Milzbrand. Vierte Blut¬ 
en tziebung am 3. März. Das Thier erliegt einer zweiten Impfung mit virulenten 
Milzbrandsporen am 22. März. 
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Kaninchenblut- 

serum 

sofort 

nach 

V, std. 

nach 

l'U std. 

nach 
2‘/ 4 Std. 

nach 
3*/ 4 Std. 

nach 

4 '/, Std. 

nach 
5 a / 4 Std. 

nach 
26* Std. 

am 9. Februar . 

1064 

— 

172 

3 

1 

— 


254 

, 17. . • 

954 

623 

— 

219 

— 

68 

213 

827 

, 21. , • 

1120 

524 

— 

* 168 

— 

4 

3 


, 3. März. . . 

1263 

4 


i — 

0 

— 

0 



Versuch vom 24. Febr. 1890. Erste Blutentziehung und erste Impfung mit 
Vaccin I. Am 1. Harz zweite Impfung mit Vaccin I. Am 6. März Impfung mit 
Vaccinll. Am 11. März zweite Blutentziehung und Impfung mit virulentem Milz¬ 
brand. Am 15. März dritte Blutentziehung. — Das Kaninchen wird am 24. März 
nochmals mit virulentem Material geimpft; bleibt am Leben. Erliegt am 12. April 
einer am 9. vorgenommenen Impfung mit Milzbrandsporen. 


Kaninchenblutsemm 

sofort 

nach 

1 Std. 

nach 

2 Std. 

nach 
37, Std. 

nach 

5 Std. 

nach 

22 Std. 

am 24. Februar. . 

1223 

1024 

908 

615 

827 

2408 

Kaninchen- 

blot 

sofort 

nach 

7, Std. 

nach 

17 * std. 


nach 

3 Std. 

nach 

47 , Std. 

nach 

22 Std. 

am 11. Marz . 

1040 

918 

726 

513 

_ 

398 

1566 

w 15. 

1468 

723 

— 

412 

408 

— 

1864 


Aus diesen Versuchen ist es schwer, einen bestimmten Schloss zu 

i # 

ziehen; nur zwei Dinge erscheinen klar: 1. Dass auch nach der ge¬ 
lungenen Vaccination die bakterientödtende Eigenschaft, wenn sie auch 
i zugenommen hat, niemals grösser wird, als sie auch bei nicht immunen 
Thieren ist. Nur Fall 3 bildet davon eine Ausnahme. 2. Dass die 
J wesentlichste Zunahme der bakterientödtenden Eigenschaften erst ein- 

tritt, wenn das Thier mit virulentem Material geimpft wird. — Es 
kann aber, wie Versuch I zeigt, auch Vorkommen, dass nach Impfung 
mit Vaccin I die bakterientödtenden Eigenschaften des Elutserums zwar 
zonehmen, das Thier aber so wenig immun ist, dass es bereits 
nach Impfung mit Vaccin II stirbt. — Die gelungenen Versuche sind 
nach meiner Meinung nicht zahlreich genug, als dass man auf sie allein 
hin bereits allgemeine Regeln aufstellen könnte. — Was im übrigen 
das Verhalten der Thiere bei der Immunisirung anbetrifft, so sei hervor¬ 
gehoben, dass niemals eine wesentliche Temperatursteigerung eintrat und 
dass die erlangte Immunität nur kurze Zeit anhielt. Bei Kaninchen 3 
dauerte dieselbe nur 4, bei Kaninchen 4 nur ca. 6 Wochen. — Niemals 
war sie so vollständig, dass Milzbrandsporen nicht mehr zu Bacillen 
au3wuchsen; immer konnte bei Impfung mit virulenten Sporen ein ge- 
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ringfügiges Auswachsen derselben beobachtet werden. Bei Kaninchen 3, 
welches am 21. Februar subcutan mit Sporen geimpft wurde, waren 
noch am 2. März durch die Cultur 369 Milzbrandherde nachweisbar; 
bei Kaninchen 4, welches am 24. März mit virulenten sporenfreien 
Bacillen geimpft wurde, waren nach 4 Tagen durch die Cnltur keine 
Milzbrandherde mehr aufzufinden. — Die an Hammeln angestellten Ver¬ 
suche haben mir Gelegenheit gegeben, über die meisten für die erworbene 
Immunität wichtigen Fragen eigene Beobachtungen anzustellen. — Bevor 
ich auf die Versuchsreihen eingehe, welche in gleicher Weise wie bei den 
Kaninchen vorgenommen wurden, berichte ich über die allgemeinen Ver¬ 
hältnisse der Thiere bei der Immunisirung. Gamal eia hat bekanntlich 
die Behauptung aufgestellt, dass nach Impfung mit Vaccin I oder II 
bei Hammeln stets eine beträchtliche Temperatursteigerung stattfindet, 
die oft 3—3,8 über die Norm ist, welche Gamaleia auf 38° angiebt. j 
Nach seiner Anschauung erlangen überhaupt nur die Hammel Immunität, j 
bei denen die Vaccins Fieber hervorrufen. Dieses Vaccinefieber wird nuo 
von einem Eindringen der Milzbrandbacillen in die Blutbahn begleitet. 

Auf der Höhe des Fiebers erscheinen dieselben in Auflösung begriffen, 
deformirt; im Beginn desselben sind sie im lebenden und normalen Zu¬ 
stande vorhanden. Gegen Ende des Fiebers und bis 5 Tage nach der 
Krisis können nur noch Reste von Vaccinbacillen in Leber und Nieren 
nachgewiesen werden. An der Impfstelle kommt es Anfangs zu einer 
Vermehrung, bald aber zu einem Verschwinden der Bacillen. — Diese 
Angaben konnten nun weder von Wyssokowicz noch Bitter bestätigt 
werden. Beide fanden, dass die Bacillen von Vaccin I nur local eine 
beschränkte Vermehrung und Verbreitung erlangen, nicht ins Blut über- I 
gehen und dass eine nennenswerthe Temperatursteigerung überhaupt nicht j 
stattfindet. Ich gebe zunächst die Temperaturtabellen der von mir vac- | 
cinirten Hammel. 

Hammel I, mit Vaccin I geimpft am 1. März. Temperatur vor derVaccioirung 

59.7 °, am Abend desselben Tages 39,8. 2. März früh 40,0, Nachm. 40,4. 3. März 
früh 40,1, Abends 40,3. Am 4. März früh todt gefunden. 

Hammel II 1 ) geimpft mit Vaccin I am 2. März. Temperatur vorher 39,5, 
Abends 39,9 °. Am 3. März früh 40,3, Abends 40,4 °. Am 4. März früh 39,7. 

Am 5. März früh 38,9. Derselbe wird am Nachmittag desselben Tages noch mal 
mit 0,2 com Vaccin I geimpft. Am 6. März Mittags 12 Uhr Temperatur 40,4°, 
Abends 40,3. Am 7. März früh 39,6 °, Abends 39,8. Von da an bleibt die Tem¬ 
peratur zwischen 39,4—39,9 0 constant. Am 12. März wird derselbe Hammel mit 
0,2 ccm Vaccin II geimpft. Temperatur 39,7, Abends 39,9. 13. März Morgens 
40,1, Nachmittags 40,3. 14. März Morgens 40,1, Nachmittags 40,0. 15. Min 

39.8 °. Von da an wieder normal. Derselbe Hammel wird am 15. April und am 
26. April nooh mal mit je 0,3 ccm Vacoin II geimpft. Temperatur vor der Impfung 

1) Mit Impfung 1 und 2 wurde jedesmal eine starke Blutentziehung aus einer 
grösseren Arterie verbunden. 
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am 15. April 39,4- 16. April 39,8, Abends 40,2°. 17. April Morgens 39,4. 
Abends 39,7 °. — Temperatur am 26. April 39,6. 27. April 39,8, Abends 39,7 °. 
28. April 39,5—39,8 °. — Am 1. Mai wird derselbe Hammel subcatan mit sehr 
riralenUm Sporenmaterial geimpft. Temperatur vor der Impfung 40,0 °. 2. Mai 

Mittags 40,4, Abends 40,2 °. 3. Mai 39,8-39,7 °. 4. Mai 39,5—39,8 °. 

Aus dieser Temperaturtabelle geht nun hervor, dass allerdings an 
die Impfung mit den Vaccins, sowie später an die Impfung mit virulentem 
Material eine leichte Temperatursteigerung sich anschliessen kann, die 
jedoch niemals auch nur 1 0 erreichte und daher nicht als wirkliches 
Fieber betrachtet werden kann. Der mit Vaccin I geimpfte erste Hammel, 
welcher unter sehr ungünstigen äusseren Umständen operirt wurde und 
bei der Blutentziehung aus der Carotis sehr viel Blut verlor, starb am 
4. März, ohne dass eine anatomische oder bakterielle Todesursache ge¬ 
funden werden konnte. Derselbe wurde daher benutzt, um zu ent¬ 
scheiden, ob Milzbrandbacillen in die inneren Organe übergegangen 
waren. Es wurden von der Leber, Milz, einer Niere und einer Lunge 
stets 2 über 10-Pfennigstückgrosse und 1 */ a cm dicke Stücke in einer 
sterilen Schale fein zerschnitten und von den Bröckeln Agarplatten an¬ 
gelegt, welche 5 Tage lang der Brütofentemperatur ausgesetzt wurden. 
Nirgends wuchs auch nur ein einziger Milzbrandherd. Ebenso 
negativ waren die Resultate bei Anlegung der Culturen von der Impf- 

■ stelle. — Von Hammel II wurden am 6. März, wo nach der zweiten 
Impfung mit Vaccin I die höchste Temperatur erreicht wurde, ans einer 
Hautvene über 1 ccm Blut erhalten und zu Culturen benutzt; ein anderes 
kleines Gefäss wurde, doppelt unterbunden, herausgeschnitten und eben¬ 
falls Culturen angelegt; hier konnten also auch etwaige der Intima an¬ 
haftende Bacillen zur Entwickelung gelangen; das gleiche Verfahren 
wurde am 13. März, nach der Impfung mit Vaccin II, eingeschlagen. 
In sämmtlichen Fällen wuchs auf den angelegten Platten nicht ein 
einziger Milzbrandherd. Ebenso ergab die mikroskopische Unter¬ 
suchung in Fall I durchaus negative Resultate. Ich muss mich also 
auf Grund meiner Untersuchungen der Anschauung Bitter’s und 
Wyssokowicz’s anschliessen, dass weder ein Uebergang der Bacillen 
noch ein Fieber zum Zustandekommen der Immunität nothwendig ist. 
Ich sage nothwendig ist, denn ich halte es nicht für angezeigt, die 
Angaben GamaleiVs ohne Weiteres für falsch zu erklären. Handelt 
cs sich hierbei doch um so einfache Dinge, dass bei einer so grossen 
Anzahl von Versuchen, wie Gamaleia sie anführt, an grobe Irrthümer 
kaum zu denken ist. Ausserdem ist die Möglichkeit, dass ein Fieber 
nach Uebergang der Bacillen stattfindet, gar nicht von der Hand zu 
weisen. Wird ja doch das constante Vorkommen eines Vaccinofiebers 
bei menschlicher Pockenimpfung in neuerer Zeit wieder von v. Jak sch 

Z'ltehr. r. Uh. Medlcln. Bd. XIX. H. 4. 
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behauptet 1 ); die Unterschiede zwischen den Befunden Gamaleia’s und 
denen anderer Untersucher sind leicht zu erklären, wenn man annimmt, 
dass Gamaleia an ganz besonders empfänglichen Hammeln experimen- 
tirte, bei denen eben bereits die Vaccins eine acute Krankheit hervor¬ 
brachten. — Jedenfalls können aber die aus G.’s Befunden gezogenen 
Schlussfolgerungen nicht zu einer allgemeinen Theorie der erworbenen 
Immunität verwendet werden. Denn die allgemeine Verbreitung der 
Vaccins und das Fieber sind nicht nothwendige Vorbedingung für die 
Erzielung einer Immunität. — In Bezug auf die Veränderungen, welche 
die Flüssigkeiten der immunisirten Hammel erleiden, liegen ebenfalls 
Mittheilungen von Gamaleia vor. Derselbe giebt an, dass der Humor 
aqueus der vaccinirten Thiere, wenn die Vaccins deutliches Fieber be¬ 
wirkt haben, ungeeignet zur Cultur von Milzbrandbacillen wird; diese 
Eigenschaft dauert etwa 14 Tage an; dagegen besitzt der Humor aequeus 
von Thieren, die an Milzbrand gestorben waren, keine antiseptischen 
Eigenschaften. Vergleichungen, wie die Verhältnisse vor und nach der 
Imraunisirung lagen, sind auch hier nicht angestellt. 

Meine Versuche an Hammel II wurden folgendermassen angestellt; am 2. März 
werden 30 ccm Blut aus der Art. carotis dextra, am 5. (3 Tage nach der Impfang 
mit Vaccin I) ebenso viel aus der Art. cruralis dextra entzogen. Am 15.März(3Tage 
nach der Impfung mit Vaccin II) ebenfalls Blutentziehung aus der Art. brachialis 
sinistra; am 3. Mai (3 Tage nach Impfung mit virulentem Milzbrand) aus der Art. 
brachialis dextra; am 15. Mai (14 Tage nach der Impfung mit virulentem Milz¬ 
brand) aus der Cruralis sinistra. Am 8. Mai wird er wieder mit Sporen geimpft; am 
21. wird aus der Carotis sinistra Blut entzogen, welche jedoch nicht mehr viel Blut 
enthält. Das Thier ist gleich nach der Carotisunterbindung sehr krank, es stirbt 
am 22., wie die Section ergiebt, an doppelseitiger Pneumonie. 
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1) Hier ist allerdings, wo doch keine reine Vaccine (im Sinne der Milzbrand¬ 
vaccine) benutzt werden, einFieberdurch secundäre Organismen nicht auszuscbliessen. 
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Die Unterschiede in der bakterientödtenden Wirkung vor und nach 
der Immunisirung erscheinen gering, wenn man nur die Zahlen Verhält¬ 
nisse berücksichtigt. Allein es stellten sich doch grosse Differenzen 
heraus. Schon in dem Blutserum vom 15. März (3 Tage nach der 
i Impfung mit Vaccin 11) fiel es auf, dass die Zunahme der Bacillen eine 
sehr geringe war, es fanden sich auch viele Degenerationsformen, nur 
sehr selten kam es zu richtiger Fadenbildung; selbst nach 36 Stunden 
war noch keine Sporenbildung (bei Aufenthalt bei 37 °) eingetreten, 

■ während sich in dem Serum vom 2. und 5. März in ähnlicher Weise, 
wenn auch etwas langsamer, ein Auswachsen zu Fäden und Sporen- 
, 'V bildung fand, wie es in Fig. 28 aus dem Kaninchenblut abgebildet ist. 

r ’ Besonders auffallend war nun aber das Verhalten des Serums vom 4. 

und 15. Mai. Auf den am 4. Mai sofort, bezw. 3 / 4 und 2 Stunden nach 
der Beschickung mit Milzbrandbacillen angelegten Platten war nach 
24 Stunden auch nicht ein makroskopisch wahrnehmbarer Herd ge¬ 
wachsen; auf den späteren Platten wuchsen nach 24 Stunden ziemlich 
kleine (428, 518 und 1536) Herde. Nach 48 Stunden enthielten auch 
die drei ersten Platten allerdings sehr kleine und kümmerlich aus- 
:i ' sehende Herde; nach 6‘/ 2 Stunden war eine Vermehrung eingetreten, 

r doch nahm dieselbe auch später nicht mehr zu; zu Fäden- und Sporen- 

. bildung kam es in dem Blute erst nach 8 Tagen. Die ausserordentliche 

; f Kleinheit der Herde auf den ersten Platten legte die Vermuthung nahe, 
; - dass die Herde in dem Blutserum eine Abschwächung erlitten. Es 

wurden daher mit völlig reinen Herden von Platte 1 und 3 zwei junge 
:: ' s , Meerschweinchen, zwei kleine und eine grössere Maus und ein Kaninchen 
geimpft; mit Herden von Platte 5 wurden ein gleich altes Meerschwein- 
chen desselben Wurfes und eine weisse Maus geimpft. Die mit den 
ersten Culturen geimpften jungen Meerschweinchen starben 45 Stunden 
nach der Impfung an typischem Mitzbrand; das mit Milzbrand von 
Platte 5 geimpfte nach 22 Stunden; von den Mäusen starb die kleinste 
nach 30, die nächstgrössere nach 68 und die alte nach 144 Stunden an 
Milzbrand, während die mit Milzbrand von Platte 5 geimpfte mittel- 
grosse Maus nach 32 Stunden starb. Das Kaninchen starb nach 
82 Stunden. — Es kann kaum ein Zweifel obwalten, dass die in das 
Blutserum des immunen Hammels eingobrachten Bacillen in den ersten 
beiden Stunden eine Abschwächung erleiden, die sich sowohl in einer 
Wachsthumsbehinderung wie in ihren Wirkungen auf den Thierkörper 
kundgiebt. — Die Bacillen im Serum vom. 15. Mai verhielten sich im 
Ganzen ebenfalls wie die vom 3. Mai. Auch hier erlitten die sofort 
cingebrachten Bacillen eine erhebliche Wachsthumsbehinderung, eine 
deutliche Abschwächung konnte jedoch nicht mehr nachgewiesen werden. 
Auch mikroskopisch verhielten sie sich ähnlich wie die vom 4. Mai; 
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nur konnte Fäden- und Sporenbildung hier bereits am siebenten Tage 
beobachtet werden. 

Mit Rücksicht auf die Anschauung Behring’s, dass die Alkalescenz 
des Blutes die Ursache der Immunität ist, wurden auch vergleichende 
Untersuchungen über die Alkalescenz des Hammelblutes vor und nach 
der Immunisirung angestellt. Die Untersuchungen wurden mit Erlaubnis* 
von Herrn Professor Eichhorst, dem ich hierfür zu Dank verpflichtet 
bin, von Herrn Dr. Bondcynski, chemischen Assistenten an der 
medicinischen Klinik hiesiger Universität, angestellt. Herrn Collegen 
Bondcynski spreche ich an dieser Stelle für seine Untersuchungen 
meinen besten Dank aus. 

Die Untersuchung des Blutserums, das immer möglichst zu gleich 
langer Zeit nach der Blutentziehung Herrn Dr. Bondcynski übergeben 
wurde, geschah so, dass einige Cubikcentimeter Blutserum mit ebenso 
viel Cubikcentimeter '/ J0 -Normal-Schwcfelsäure versetzt, auf dem Wasser¬ 
bad bis zum Austreiben der Kohlensäure erwärmt, rasch abgekühlt und 
mit \' 20 - -Normal-Natronlauge zurücktitrirt wurden. Als Indicator wurde 
Phenolphtalein gebraucht. 

I. Blutserum vom 2. März (vor Impfung mit Vaccin 1). Zur Bestimmung 
werden 10 ccm Blutserum verwendet. Zur Aufhebung der Alkalescenz wurden 2ccm 
y 20 -Normal-Schwefelsäure verbraucht. Der Alkalescenzgrad, auf Natriumoxyd 
berechnet, entspricht 0,0031 gr Na 2 0 pro 10 ccm Blutserum. 

II. Blutserum vom 5. März (3 Tage nach Impfung mit Vaccin I). Zur Be¬ 
stimmung 10 ccm verwendet. Zur Aufhebung der Alkalescenz 2,2 ccm V 2 o'Norn)al- 
Schwefelsäure nöthig. Alkalescenzgrad: 0,0034 gr Na 2 0 pro 10 ccm Blutserum. 

III. Blutserum vom 15. März (3 Tage nach Impfung mit Vaccin II). Be¬ 
nutzt 6,5 ccm Blutserum. Zur Aufhebung der Alkalescenz 3 k 0 ccm '/ 20 - Normal- 
Schwefelsäure verbraucht. Alkalescenzgrad: 0,0071 gNa 2 0 pro 10 ccm Blutserum. 

IV. Blutserum vom 4. Mai. Zur Titration 8 ocm Blutserum benutzt. Zur 
Aufhebung der Alkalescenz 3.8 ccm V 20 -Normal-Schwefelsäure nöthig. Alkales- 
cenz-Grad: 0,0073 gr Na 2 0 pro 10 ccm Blutserum. 

V. Blutserum vom 15. Mai. Zur Titration 9 ccm Blut verwendet. Zur Auf¬ 
hebung der Alkalescenz 4,4 ccm ‘/^-Normal-Schwefelsäure nöthig. Alkalesceiu- 
grad: 0,0075 gr Na 2 0 pro 10 com Blutserum. 

Bei den ersten Versuchen war das Blutserum nicht völlig farblos, 
sondern mitunter etwas röthlich gefärbt; dies erwies sich aber nicht als 
sehr störend, da beim Erwärmen neben den ein wenig bräunlich gefärb¬ 
ten Eiweissflocken eine fast vollständig farblose Flüssigkeit erhalten wurde. 

Ueber das weitere Schicksal des Hammels II sei noch bemerkt, dass 
bei der ersten Impfung mit virulentem Milzbrand die Sporen noch spär¬ 
lich auswuchsen, bei der zweiten am 18. Mai dagegen ein Aaswachsen 
überhaupt nicht mehr eintrat. Am 22., dem Todestage des Thieres. 
liess sich die Lebensfähigkeit der Sporen an der Impfstelle durch die 
Cultur noch nachweisen; in den inneren Organen war jedoch weder 
mikroskopisch noch durch die ausgedehntesten und reichlichsten Platten- 
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cultaren auch nur ein einziger Milzbrandherd nachzuweisen. Die Pneu¬ 
monie konnte nur etwa 2—3 Tage alt sein, war lobulär confluirend; 
durch die Cultur wurden Streptococcen nachgewiesen. Der rasch tödt- 
liche Ausgang der Pneumonie wurde wahrscheinlich durch die erneute 
Blutentziehung und Unterbindung auch der letzten grossen Arterie 
herbeigeführt. 

Aus den angeführten Versuchen an dem Hammel ist zunächst eine 
Thatsache als bemerkenswerth festzustellen, dass nämlich die Tabellen 
über die bakterientödtenden Eigenschaften und den Alkalescenzgehalt 
des Blutes vollständig übereinstimmen. Beide lassen sich ein- 
theilen in die Zeit vor der Impfung mit Vaccin II und die Zeit nach 
derselben. Nach der Impfung mit diesem Vaccin hat das Blut mit 
einem Schlage seinen Charakter geändert. Der Alkalescenzgehalt ist 
um mehr als das Doppelte gestiegen, das Serum, das bis dahin 
bereits nach 24—36 Stunden ein vorzüglicher Nährboden für Milzbrand¬ 
bacillen war, hat diese Eigenschaften verloren und ist sogar im Stande, 
kurz nach der Entnahme aus dem Körper schwer schädigend auf die 
eingebrachten Bacillen zu wirken. Diese Eigenschaften des Blutes vac- 
cinirter Thiere scheinen zuzunehmen mit der Einbringung von virulenten 
Virus, und es ist möglich, dass sie ziemlich bald wieder abnehmen. 
Doch erlauben meine Versuche hierüber keinen Schluss, da auch noch 
14 Tage nach der Impfung mit virulentem Milzbrand die Alkalescenz 
des Blutes gleich geblieben war; nur die direct schädigende Wirkung 
des extravasculären Blutserums schien bereits wieder in Abnahme be¬ 
griffen. Man kann aus den Versuchen, wenn man sie vorsichtig benutzt, 
noch nicht den Schluss ziehen, dass die Alkalescenz des Blutes über¬ 
haupt die Ursache der Immunität ist, wohl aber kann man feststellen, 
dass durch die Immunisirung der Gesammtstoffwechsel der 
Zellen und damit bestimmte chemische Eigenschaften der 
Körperflüssigkeiten völlig verändert werden. — Obgleich nur 
Aersuche an einem Thiere vorliegcn, so glaube ich doch nicht, dass 
man die Ergebnisse lediglich als Zufälligkeiten bezeichnen darf. Da¬ 
gegen spricht: 1. dass der Hammel stets gleichmässig ernährt wurde, 
2. die üebereinstimmung in der Aenderung der chemischen und der 
bakterientödtenden Eigenschaften des Serums, 3. dass wiederum die Er¬ 
gebnisse vor der Immunisirung einerseits und nach derselben andererseits 
untereinander übereinstimmen. Auch zeigen ja die zahlreicheren Ver¬ 
suche an Kaninchen ebenfalls, dass die Einführung dor Vaccins die che¬ 
mischen Eigenschaften des Blutes verändert. Dadurch erscheinen reine 
Zufälligkeiten ausgeschlossen^ — Selbstverständlich ist es nöthig, diese 
Versuche an grossem Material eingehender weiter zu führen; die mit- 
getheilten Versuchsergebnisse lassen hoffen, dass die dabei aufgewendete 
Zeit und Mühe nicht vergeblich sein wird. 
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Schlussbetrachtong. 

Es ist eine Gefahr, der ich mir sehr wohl bewusst gewesen bin, 
dass die Wenigen, weiche sich zu der Lectüre dieser Arbeit entschlossen 
sollten, dieselbe mit dem Gefühl aus der Hand legen werden, dass zwar 
sehr viele negative, aber kaum positive Ergebnisse erreicht sind. Die 
Verführung, nachdem sich viele Erklärungsversuche als nicht mit den 
Thatsachen vereinbar herausgestellt haben, nun selber eine neue Er¬ 
klärung zu geben, ist gewiss gross; und mancher wird es vielleicht als 
Pflicht des Autors betrachten, nicht nur Einwände zu erheben, sondern 
auch selbst positives zu schaffen. — Allein ich muss darauf verzichten, 
wenn ich mich nicht selbst in die Gefahr begeben will, eine mit den 
Thatsachen nicht völlig vereinbare Theorie aufzustellen. Ich will mir 
nur zum Schlüsse gestatten, dasjenige festzustellen, was aus diesen 
Untersuchungen als ein vielleicht sicherer Grund und Boden für weitere 
Forschungen angesehen werden darf. — Die zuletzt angeführten Ver¬ 
suchsergebnisse machen es noch einmal nothwendig, auf die Retentions¬ 
hypothese näher einzugehen. Denn es könnte scheinen, als ob diese 
Ergebnisse für dieselbe sprächen. Allein bei näherer Betrachtung zeigt 
sich, dass dies nicht der Fall ist. Bei der Immunisirung ist nicht ein 
neues, bisher im Körper nicht vorhandenes Bakteriengift abgelagert 
worden, denn dieses müsste sich noch viel länger auch ausserhalb des 
Körpers nachweisen lassen, als dies in den angezogenen Versuchen der 
Fall ist, wohl aber sind bereits vorhandene Eigenschaften der Körper¬ 
flüssigkeiten verstärkt worden. Wodurch ist nun aber diese Aenderung 
erfolgt? Aus den Untersuchungen aller Forscher, die sich mit dem 
Immunitätsproblem beschäftigt haben, geht das mit der grössten Ueber- 
einstimmung hervor, dass es wesentlich die Zellen selbst sind, welche 
durch die erste Ansiedelung der Bakterien verändert werden, oder 
besser noch die Zellcnterritorien im strengen Sinne der Virchow- 
schen Cellularpathologie, d. h. die Zellen und ihre Producte. - 
Die wichtige Frage aber, ob diese Aenderung der Zellen, welche ich am 
liebsten als eine Aenderung ihres gesammten Stoffwechsels auffassen 
möchte, eine bleibende Eigenschaft oder ob sie zwar kurze Zeit an¬ 
dauernd, immer erst in Thätigkeit tritt bei erneuter Infedion mit 
pathogenen Organismen, vermag ich nicht sicher auf Grund meiner 
Versuche zu beantworten. Ebenso ist es von mir nicht sicher festgestellt 
worden, ob bei der angeborenen Immunität die entwicklungshemmenden 
Eigenschaften der Zellen bereits stets vorhanden sind oder ob sie erst 
in Kraft treten, wenn die Baktcrieninvasion stattfindet. Ich neige aller¬ 
dings dazu, mit Emmerich und di Mattei das letztere anzunehmen 
oder die Annahme doch dahin zu beschränken, dass die präformirten 
bakterientödtenden Eigenschaften bei der erneuten Bakterieninvasion 
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verstärkt werden. Dafür spricht ausser den Versuchen Emmerich’s 
beim Schweinerothlauf unter anderen noch die folgende Beobachtung. 
Ich fand bei einem Torpedo, welchen ich mit Milzbrandsporen geimpft 
hatte and der zufällig nach 6 Tagen starb, dass die Sporen auch nach 
1 dem Tode nicht mehr auswuchsen, obgleich ich ihre Lebensfähigkeit mit 
Sicherheit feststellen konnte. Das Gleiche fand sich bei einer mit Milz¬ 
brandsporen geimpften grauen Ratte. Mit Rücksicht hierauf impfte ich 
noch 3 Frösche mit Milzbrandsporen und tödtete den einen 5, den 
anderen 7 und den letzten 22 Stunden nach der Impfung. Zwei andere 
Sommerfrösche wurden zu derselben Zeit getödtet und mit Milzbrand¬ 
sporen derselben Cultur in den Lymphsack geimpft. Bei diesen Thieren 
waren schon nach 16 Stunden viele Sporen zu langen Bacillen und Fäden 
ausgewachsen; bei den nach 5 bezw. 7 Stunden nach der Impfung ge- 
tödteten Fröschen sah ich das erste spärliche Auswachsen erst nach 28, 
bei dem nach 22 Stunden getödteten erst 40 Stunden nach dem Tode; 
erst nach 48 Stunden konnte ich bei diesen Thieren grössere Fäden 
finden, die meisten Sporen waren aber auch jetzt noch nicht aus¬ 
gewachsen 1 ). — Es mag merkwürdig erscheinen, dass sogar durch 
Impfung mit Sporen die bakterienfeindlichen Eigenschaften der Zellen 
erhöht werden sollen. Werden doch die Sporen als Ruheformen der 
Bacillen aufgefasst, denen ein Stoffwechsel kaum zukommt. Allein ich 
glaube nicht, dass man die Sporen, sobald sie auf einen thierischen 
Körper verpflanzt sind, als völlig unthätige Gebilde ansehen darf. Dafür 
spricht vor Allem, dass lebende Sporen, wie ich mich öfters überzeugt 
habe, von den Leukocyten rascher und reichlicher aufgenommen werden 
als abgetödtete. — Ein sicheres Urtheil über diese Verhältnisse würde 
i man allerdings erst gewinnen, wenn man in ähnlicher Weise, wie ich es 
; io den oben mitgetheilten Versuchen am Hammel gethan habe, bei im- 

j munen, bezw. immunisirten Thieren die Eigenschaften des Blutes vor und 

nach der Impfung mit virulentem Material untersuchte. — Im All¬ 
gemeinen bin ich somit geneigt, im Anschluss an Büchner, Flügge, 
Gamalei'a und Emmerich das Wesen der Immunität in einer Ver¬ 
stärkung der antiparasitären Eigenschaften der Zellen zu sehen, welche 
theils durch die Vaccins, theils durch virulentes Material hervorgerufen 
werden. Insofern aber muss ich mich auch aufSeitcn Metschnikoff’s 
stellen, als nach meiner Auffassung der Phagocytose mittelbar auch 
durch jene extracellulär wirkenden Eigenschaften die Fressfähigkeit der 
Zellen einen höheren Grad erlangt. Auch darin sehe ich einen geradezu 
genialen Griff Metschnikoff’s, dass er wesentlich die Abänderungen 


1) Anmerkung bei der Correctur. Ueber zahlreichere derartige Versuche 
mit ziemlich demselben Resultat habe ich inzwischen in meiner Arbeit „Ueber die 
Ursachen der Immunität“ berichtet. 
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der amöboiden Zellen betont. Wie durch die Wirkung der Vaccingifte 
der gesaramte Stoffwechsel besonders der Amöboidzellen so völlig um¬ 
gewandelt werden kann, dafür fehlen uns Analogien und Erklärungen. 
Allein, vielleicht wird auch hierin das Stadium der Stoffwechselvorgänge 
der Protisten, ihrer physiologischen und psychologischen Eigenschaften, 
grössere Klarheit bringen. — Bis auf Weiteres und vielleicht für lange 
Zeit werden wir uns mit der Feststellung der Thatsachen begnügen 
müssen, wenn uns auch zunächst eine Erklärung derselben völlig 
mangelt. Selbst wenn wir den Mechanismus der Immunität ebenso 
genau kennen, wie wir ihn bis jetzt nicht kennen, wird uns eine Er¬ 
klärung der Immunität so lange fehlen, bis wir genauere Kenntnisse 
über die feinsten Lebensvorgänge der Zellen gewonnen haben. 

Das Gesammtergebniss fasse ich kurz dahin zusammen: 

1. Die angeborene absolute Immunität kann auf dem 

Mangel an assimilirbarem Nährmaterial beruhen (As- 
cidien). * 

2. Sie kann aber auch bewirkt sein durch eineReaction 1 
seitens der Körperzellen, welche durch den Reiz der 
eindringenden Organismen ihre antiparasitären Eigen¬ 
schaften in verstärktem Maasse entfalten (Frösche, 
graue Ratten, Hunde u. s. w.). 

3. Boi der relativen, natürlichen Immunität wird die 
Verstärkung der antiparasitären Zelleigenschaften 
erst durch eine ausgedehnte locale Vermehrung der ! 
cingedrungenen Bakterien erreicht. Zwischen dieser 
Immunität und der absoluten Empfänglichkeit be¬ 
stehen allerlei Uebergänge. 

4. Die erworbene Immunität wird durch die chemischen 
Stoffwechselproducte der Bakterien in Gemeinschaft 
mit Zellproducten erzeugt. 

5. Durch die Bildung dieser Stoffe wird eine totalcüm- 
wandlung des Stoffwechsels der Zellentorritoricn er¬ 
reicht, welche jedesmal ihren Höhepunkt zu erreichen 
scheint, wenn die virulenten Bakterien der gleichen 
Art von Neuem eindringon. 

Zürich, den 6. Juni 1890. 


Nachtrag. 

Die Zeit, welche zwischen der Fertigstellung dieser Arbeit und 
ihrer Drucklegung vergangen, ist eine so grosse, die Anzahl der Arbeiten, 
welche inzwischen über die Immunität erschienen sind, ist so bedeutend. 
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dass ich nicht umhin kann, auf einige derselben hier noch einzugehen, 
um so mehr, als sich dieselben zum Theil direct mit meinen bisherigen 
Arbeiten beschäftigen. Ich erwähne selbstverständlich nur diejenigen 
Veröffentlichungen, die sich mit der Frage der Phagocytose und der 
Theorie der Immunität beschäftigen. — Petruschky hat in mehreren 
gegen Hüppe gerichteten Aufsätzen besonders auch meine allgemeine 
Erklärung der Phagocytose angegriffen. Er hält meine Theorie für zu 
complicirt; er will die Thatsache, dass lebende Milzbrandbacillen rascher 
and in grösserer Anzahl von Leukocyten aufgenommen werden, als todte 
Bacillen, viel einfacher dadurch erklären, dass er den lebenden Milz¬ 
brandbacillen eine grössere „Klebrigkeit“ zuschreibt, als den todten. 
Ich will hier nicht erörtern, inwieweit diese grössere „Klebrigkeit“ 
gesicherte Thatsache, inwieweit sie Hypothese ist. Allein Petruschky 
hat ganz übersehen, dass meine Theorie gar nicht für diese Thatsache 
allein aufgestellt ist, dass sie vielmehr die von mir an vielen Beispielen 
bewiesene Election erklären soll, welche den Leukocyten in Bezug auf 
die Aufnahme fremder Körper zukommt. Dass eine derartige Election 
durchaus „sehr augenfällig und leicht demonstrabel“ ist, wird vielleicht 
auch Petruschky bei Betrachtung meiner Figuren 25 und 26 dieser 
Arbeit zageben. Gr wird sich weiter leicht davon überzeugen können, 
wenn er nicht nur mit Milzbrandbacillen am Frosch experimentirt, son¬ 
dern sich an die Beispiele hält, welche ich in meiner Arbeit „über die 
bakterientödtenden Eigenschaften des Blutes u. s. w.“ und in dieser 
Arbeit an verschiedenen Stellen angeführt habe. — Eine weitere expe¬ 
rimentelle Bestätigung hat meine Anschauung ja nun noch erhalten 
darch die interessanten Versuche Pekelharing’s, durch die Arbeit 
Buchner’s und Gabritschewsky’s. Denn wenn dieselben zunächst 
anch nur zeigen, dass Bakterien und ihre chemischen Producta geradezu 
die Leukocyten aus den Gefässen hervorlocken, so steigt doch dadurch 
überhaupt die Wahrscheinlichkeit, dass diese Organismen und Stoffe ge¬ 
radezu specifische Erreger der Leukocyten und zwar in verschiedenem 
Maasse sind. — Ich komme damit auf die Frage der Leukocytose, 
welche in neuerer Zeit wieder von Ribbert hervorgehoben ist. Ich bin 
auf dieselbe in der vorstehenden Arbeit nicht näher eingegangen, weil 
ich nicht glaube, dass die Leukocytose allein uns die Immunität er¬ 
klären kann. Mit Rücksicht auf die Anschauungen Ribbert’s, sowie 
die Untersuchungen Bouchard’s, Charrin’s und GamaleiVs, welche 
einen zweifellosen Einfluss der Stoffwechselproducte gewisser Bakterien 
auf die Emigration zeigen, berichte ich über einige ältere Experimente 
beim Milzbrand. 

Kaninchen 23, geimpft 23. März 1889 12 U. 35 Min. mit durch Kochen ste- 
rilisirter Ascitesflüssigkeit eines soeben an Milzbrand verstorbenen Meerschweinchens. 
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Zahl der Leukocyten vor der Impfung 8000 in 1 cmm, nach 20 Stunden 12000; die 
Zahl nimmt später wieder ah. 

Kaninchen 52. 7. April 1890. Sehr widerstandsfähiges Thier, intravenös 

mit Oedemflüssigkeit eines an Milzbrand verstorbenen Meerschweinchens geimpft. 
Nach 7 Stunden Zahl der weissen Blutkörperchen in 1 cmm 32000, nach 23 Stunden 
21000. Tod des Thieres nach 62 Stunden. 

Es besitzen also auch die Milzbrandbacillen, sowie ihre Stoffwechsel- 
producte die Fähigkeit, eine Leukocytose hervorzurufen. 

Ich wende mich jetzt zu den Arbeiten über die bakterientödtenden 
Eigenschaften des Blutes. 

R. Stern hat die von mir aufgedeckte Thatsache, dass das intra- 
vasculäre Blut von Kaninchen und Katzen geringere bakterientödtende 
Eigenschaften besitzt, als das extravasculäre, zu widerlegen versucht 
Einmal will er meine Versuche discreditiren durch die Bemerkung, dass 
es bei meiner Versuchsanordnung nicht ausgeschlossen sei, dass ein Theil 
der Bacillen in das der Injectionsstelle benachbarte Gewebe gelangt ist. 
Ich muss dies auf das allerentschiedenste zurückweisen. Bei sämmt- 
lichen Versuchen, die ich in meiner früheren und in dieser Arbeit als 
beweisend anfiihre, ist auch nicht ein Tropfen der Milzbrandfliissigkcit 
wo anders hingelangt, als direct ins Blut, wie einfach daraus hervor¬ 
geht, dass an der Injectionsstelle niemals das geringste Oedem oder son¬ 
stige Veränderungen oder überhaupt Milzbrandbacillen nachweisbar waren. 
Seine weiteren Ausführungen gegen meine Anschauung sind theils unver¬ 
ständlich, theils bewegen sie sich in Umschreibungen meiner eigenen 
Ausführungen. Für mich liegt hier ein einfaches Rechenexerapel vor; 
wenn 1 ccm extravasculäres Kaninchenblut 2'/ 2 Millionen Milzbrand¬ 
bacillen vernichten kann und das Thier nach Injection von 16000 Ba¬ 
cillen in die Blutbahn stirbt, so wird wohl Jeder schliessen müssen, 
dass diese 16000 Bacillen nicht alle vernichtet wurden. Dass diese 
Bacillen in Leber, Knochenmark und Milz aber der Berührung mit dem 
Blute nicht entzogen werden, ist doch klar; denn Niemand, auch Wysso- 
kowicz nicht, hat nachgewiesen, dass alle diese Bacillen von Endothel¬ 
zollen aufgenommen werden. Wenn nun Stern annimmt, dass durch 
die Injection der Bacillen das Blut „seine bakterientödtende Eigenschaft 
ebenso verliert, wie nach subcutaner Injection“, so kommt das 1 . auf 
dasselbe heraus, was ich beweisen wollte, dass nämlich die bakterien¬ 
tödtende Eigenschaft des Blutes die Immunität nicht zu erklären ver¬ 
mag; *2. ist es eine völlig unbewiesene Annahme. Man pflegt nur zu 
verlieren, was man besitzt. Und diese bakterientödtende Eigenschaft des 
circulirenden, nun gar zellfreien Blutes ist bis jetzt durch nichts be¬ 
wiesen. Auch durch Behring und Nissen nicht, auf deren Arbeit ich 
schon an anderer Stelle eingegangen bin. Ich führe hier nur noch einen 
Versuch an einer Ratte an, der wieder so recht zeigt, wie wenig die 
Verhältnisse ausserhalb des Körpers beweisen. Eine alte weisse Ratte 
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wurde mit alten Milzbrandsporen subcutan geimpft. Bereits nach 5 Stun¬ 
den fanden sich viele Sporen innerhalb von Zellen, viele waren zu Ba¬ 
cillen aasgewachsen. Je 1 Tropfen des Exsudates wurde nun im hän¬ 
genden Tropfen unter das Mikroskop gebracht, der eine mit einem Tropfen 
Nährbouillon vermischt, der andere unvermischt der Brütschranktempe- 
ratur aasgesetzt. Von den mit Bouillon vermischten Sporen und Ba¬ 
cillen wachsen nun sämmtliche, auch die intracellulären, zu langen Fäden 
aus; in dem anderen Tropfen fand gar kein Wachsthum statt. Wohl 
aber wachsen in dem lebenden Thiere an der Impfstelle die Bacillen un¬ 
gehindert weiter. Der Versuch wurde zu verschiedenen Zeiten nach 24 
and 48 Standen wiederholt, immer mit demselben Ergebniss. — Er zeigt 
1. dass die von den Zellen aufgenommenen Sporen noch am Leben waren 
und 2. dass der dem Körper entnommene Exsudattropfen ein Wachs- 
thum der Bacillen verhindern kann, während dieselben Organismen im 
lebenden Körper in derselben Flüssigkeit gut gedeihen. — In meiner 
früheren Arbeit habe ich bemerkt, dass Kaninchen- und Katzenblut Milz¬ 
brandsporen gegenüber machtlos ist. Pekelharing hat dagegen neuer¬ 
dings bei Kaninchen feststellen können, dass auch Sporen von ihrem 
Blut vernichtet werden. Ich verfüge jetzt selbst über einen Fall, der 
dies beweist. 


Versuch vom 31. Oct. 1890. Das Blut wird mit Sporen vermisoht. 
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Dasselbe Kaninchen wurde subcutan mit 405 Bacillen geimpft; die¬ 
selben wurden in 24 Stunden vernichtet ohne nachweisbare Bethciliguug 
von Leucocyten. Nach subcutaner Impfung mit 165 Sporen starb das 
Thier jedoch innerhalb 45 Stunden an Milzbrand. 

Endlich noch einige Bemerkungen über die so weittragenden Arbeiten 
Robert Koch’s und seiner Schüler Behring und Kitasato, soweit sie 
unser Thema betreffen. Die von Koch für Tuberculose, von Behring 
und Kitasato für Tetanus und Diphtherie gefundene Thatsache, dass 
ein und dasselbe Mittel heilt und immunisirt, scheint scharf gegen die 
von Hanau and mir geübte Trennung beider Vorgänge zu sprechen. 
Allein genau besehen, dienen sie gerade zur Stütze unserer Ansicht. Denn 
bei der Tuberculose wirkt ja nach Koch’s Anschauung das Mittel bei 
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der Heilung nur auf das erkrankte Gewebe, bei der Immunisirung da¬ 
gegen auf das gesunde. Der Mechanismus beider Vorgänge muss also 
verschieden sein. — BehHng’s und Kitasato’s Nachweis, dass die 
erworbene Immunität von Kaninchen und Mäusen gegen Tetanus auf der 
Fähigkeit der zellfreien Blutflüssigkeit beruht, die toxischen Substanzen, 
welche die Tetanusbacillen produciren, unschädlich zu machen, erscheint 
als eine fundamentale Thatsache, welche die Retentionshypothese zum 
entscheidenden Siege zu führen scheint. Allein sie ist auch mit der 
Anschauung vereinbar, dass die immunisirenden Stoffe eine Abänderung 
des cellulären Stoffwechsels bewirken; denn noch ist der Nachweis nicht 
geführt, dass das übertrtgene Blut die immunisirenden Stoffe in derselben 
Menge enthält, wie in dem zuerst immunisirten Thier. Es ist daher noch 
sehr wohl denkbar, dass die immunisirenden Stoffe erst im Thierkörper 
wieder neu gebildet werden unter dem Anstoss des übertragenen Restes 
der ursprünglichen Stoffe. Ferner wissen wir aus den kurzen Mitthei¬ 
lungen noch nicht, wie lange diese Stoffe im Thierkörper Zurückbleiben. 
— Endlich ist es bis auf Weiteres nicht erlaubt, die für Tetanus und 
Diphtherie gefundenen Thatsachen auf andere Krankheiten zu übertragen. 
Um so mehr, da der Mechanismus der Erkrankung bei Tetanus und 
Diphtherie im höchsten Grade verschieden ist von dem bei den acuten 
Septicämien (Milzbrand u. s. w.). Doch das sind Dinge, die wir hier 
nur andeuten können, deren Beantwortung der Zukunft überlassen 
bleiben muss. 

Zürich, 15. Dccember 1890. 


Erklirug 4er Abbildungen. 

Figur 1, 3, 4, 9, 10, 13, 14, 15, 17—22, 27—29 sind von dem Universitäts- 
zeiebner, Herrn L. Schröter, die übrigen von mir gezeichnet. 

Fignr 1. Schnitt durch das entzündete Kaninchenohr; nachträgliche Milz- 
braodimpfung. Die Lymphspalten frei von Bacillen. Zeiss C, Oc. 4. Sublimat- 
härtuug. Alaun-Carmin — Weigert. 

Figur 2. Bacillenhaltige Blutkörperchen aus dem Mantelblut von Phallusia 
mentula. 4 Tage nach der Impfung. Vergr. Zeiss E, Oc. 4. Nach frischem Prä¬ 
parat gezeichnet. Bei a bacillenhaltige Zollen, bei b Zelle mit Carmin und einem 
„gelben Körper“, bei c gelbe Körper. 

Figur 3. Schnitt durch den Mantel von Phallusia mentula. 9 Tage nach der 
Impfung. 2 Blutgefässe. Die blauen platten Kerne bei mk sind Muskelkerne; in dem 
Gefässlumen gut färbbare degenerirte Bacillen und Carmin, sowie Blutkörperchen. 
Subliraathärtung. Alauncarmin — Weigert. Zeiss homog. Immers. V 12 , Oc. 4. 

Figur 4. Schnitt durch den Mantel von Ciona intestinalis. Impfung mit Car¬ 
min; dasselbe grösstentheils frei; bei a in einem durch die Einspritzung geschaffenen 
Spalt des Mantels. 

Figur 5. Von der Impfstelle eines Torpedo nach Impfung mit Carmin und 
Milzbrand. Frisches Präparat. Bei a—c dieselben Zellen zu verschiedenen Zeiten, 
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bei d verschiedene intracelluläre Bacillen, nähere Erklärung im Text. Yergröss. 
Zeiss E, Oc. 4. 

Figur 6. Von der Impfstelle eines Torpedo 18 V 2 Stunden nach der Impfung. 
Bei & der Theil des Milzbrandfadens in der Zelle unfärbbar. Deckglastrockenprä¬ 
parat. Methylenblau. Vergr. homog. Immers. x f x 2 , Oc. 4. 

Figur 7. Von der Impfstelle eines Torpedo 45 Stunden nach der Impfung. 
Frisches Präparat. Impfung mit Milzbrand und Carmin. Bei a. a—c dieselbe Zelle 
zu verschiedenen Zeiten, bei b, a und ß zerfallende Leukocyten, c und d bei rk 
rothe Blutkörperchen. Vergr. Zeiss E, Oc. 4. 

Figur 8. Impfstelle von Torpedo, rk rothe Blutkörperchen, wk weisse Blut¬ 
körperchen, b zeigt noch normale extracelluläre Bacillen. Nähere Erklärung im Text. 
Zeiss E, Oc. 4. 

Figur 9. Schnitt durch die Impfstelle von Torpedo 4 (getödtet nach 50 Stun¬ 
den). Sublimathärtung; Färbung: Boraxcarmin — Weigert. Bei c freies Carmin, 
rk rothe Blutkörperchen, bz bacillenhaltige Zellen. Vergröss. Zeiss, homog. Immer¬ 
sion y i2 , Oc. 4. 

Figur 10. Schnitt durch die Impfstelle von Torpedo 10, getödtet nach 7 Ta¬ 
gen. Wie Fig. 9. Bei a Bacillen, die früher in Zellen lagen. 

Figur 11 und 12. Impfstelle von Torpedo 18 nach 2, 4 und 6 ! / 2 Stunden. 
Zeigt die Kernzersprengungen durch die Bacillen. In Fig. 11 bei a normaler Leu- 
kocyt, bei b Leukocyten mit zersprengten Kernen, c rothes Blutkörperchen. In Fig. 12 
bei a gelapptkerniger normaler Leukocyt, bei b der gelappte Kern durch einen Ba¬ 
cillus comprimirt. Vergr. Zeiss, homog. Immers. V 12 ? Oc. 4. Deckglastrockenprä¬ 
parat. Methylenblaufärbung. 

Figur 13. Schnitt durch die Impfstelle vom Frosch, 19 Tage nach der Im¬ 
pfang. Deformirte, grösstentheils gut gefärbte Bacillen. Bei a blassgefärbte intra¬ 
celluläre Bacillen, bei b sporenähnliche Gebilde. Picrocarmin — Weigert. Vergr. 
Zeiss, Immers. V 12 , Oc. 4. 

Figur 14. Schnitt durch die Impfstelle von Frosch 18, 22 Tage nach der 
Impfung. Bei a Blutgefäss, bei b Lymphgefässe mit zerbröckelten Bacillen, c Lymph¬ 
spalte mit freien degenerinen Bacillen, d freie degenerirte Bacillen, e ganz zer¬ 
bröckelte intracelluläre Bacillen. Alauncarmin — Weigert. Vergr. wie in 14. 

Figur 15. Schnitt aus der Leber eines 27 Tage nach der Impfung getödteten 
Frosches. Bacillen deformirt aber gut gefärbt, grösstentheils frei. Vergröss. Zeiss, 
E, Oc. 2. 

Figur 16. Schnitt aus der Leber eines nach 3 Tagen getödteten Frosches. 
Bacillen in den Capillaren und Venen frei. Vergr. Zeiss, E, Oc. 4. Picrocarmin — 
Weigert. 

Figur 17. Schnitt aus der Leber eines nach 13 Tagen getödteten Frosches, 
sp sporenähnliche Gebilde, pz Pigmentzellen, spz Pigmentzellen mit sporenähnlichen 
Körpern. Alauncarmin — Weigert. Vergr. Immers. l / l29 Oc. 4. 

Figur 18. Schnitt durch die Impfstelle eines nach 19 Tagen getödteten 
Frosches. Picrocarmin — Weigert, rz Riesenzelle mit Pigment und degenerirten 
Bacillen, bei sp sporenähnliche Gebilde. Vergr. Zeiss, Immers. ! / 12 , Oc. 4. 

Figur 19. Schnitt durch die Lunge einer nach 3 Tagen an Milzbrand verstor¬ 
benen Taube, Vergr. Zeiss C, Oc. 4. 

Figur 20. Schnitt aus der Milz eines nach 13 Tagen an Milzbrand gestor¬ 
benen Huhnes. Mikrophagen und Makrophagen mit degenerirten Bacillen. Combi- 
nirtes Bild. Zeiss, Immers. Vj 2 > Oc. 4. 

Figur 21. Ans dem Exsudate einer mit Milzbrandsporen geimpften weissen 
Ratte. Sporen und Bacillen intracellulär. Vergr. Zeiss, E, Oc. 4. 
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Figur 22. Aus der Milz eines an Milzbrand am 9. Tage verstorbenen Men¬ 
schen. Stark degenerirte Bacillen in den Zellen. Mikro- und Makrophagen. Vergr. 
Zeiss, Immers. '/ l2 > Oc. 4. Alauncarmin — Weigert. 

Figur 23. Sporenbaltige Zellen aus der Impfstelle einer weissen Maus. 
Frisches Präparat. Zeiss, E, Oo. 4. 

Figur 24. Milzbrandbacillen in defibrinirtem Kaninchenblut nach 17 Stunden 
von Leukocyten aufgenommen. Bei b der bacillenhaltige Leukocyt 8 Stunden später. 
Der Bacillus weiter gewachsen. Vergr. Zeiss, E, Oc. 4. 

Figur 25. Impfstelle von Torpedo 7 nach 30 Stunden. Todte Bacillen rechts 
eingebracht. Vergr. Zeiss, E, Oc. 4. 

Figur 26. Impfstelle von demselben Torpedo. Linke Seite. Lebende Ba¬ 
cillen. Vergr. wie in Fig. 25. 

Figur 27. Schnitt durch die Impfstelle eines mit Carmin in den Lymphsack 
geimpften Frosches. Extracelluläres Carmin in Blutgefässen. Zeiss, E, Oc. 4. 
Alauncarmin. 

Figur 28. Sporenhaltige Milzbrandfäden und freie Sporen in dem 8 Stunden 
nach subcutaner Milzbrandimpfung entnommenen Blute. Auswachsung bereits nach 
16 Stunden. Zeiss, E, Oc. 4. 

Figur 29 (Holzschnitt, s. S. 114). Schnitt durch eine Milzbrandpustel vom 
Menschen. Man sieht die Hornschicht, dann Rete Malpighi und in daranter liegen¬ 
den Lücken die Bacillen in Leukocyten. k sind Bacillen mit Kapseln, sp sporen¬ 
ähnliche Gebilde, rk rothe Blutkörper. Vergr. Zeiss, Immers. ! / t2 , Oc. 4. 
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Ein Fall von progressiver Muskelatrophie (Typus 
Landouzy-Döjerine). 

(Aus dem städtischen Krankenhause Friedrichshain. 
Abtheilung des Herrn Prof. Färb ringer.) 

Von 

Dr. Freyhan, Assistenzarzt. 


JLlachdem das Wesen der von Duohenne 1 ) zuerst als eine besondere Krank¬ 
heit herausgehobenen progressiven Muskelatrophie lange Zeit umstritten gewesen war, 
neigte man sich Anfangs der siebziger Jahre unter dem Einfluss der französischen 
Schule und besonders von Charcot 2 3 ) dahin, den Sitz der Erkrankung ausschliess¬ 
lich in die grauen Vorderhörner des Rückenmarks zu verlegen. Zwar erhob sich 
gegen diese Ansicht noch vereinzelter Widerspruch; so verfocht besonders Fried- 
reich 8 ) lebhaft den myopathischen Ursprung des Muskelschwundes; ferner be¬ 
schrieb Lichtheim 4 ) einen Fall von progressiver Muskelatrophie ohne Erkrankung 
der grauen Vorderhörner; und endlich gelang es Leyden 5 ) und Moebius 6 ) die 
hereditäre Ataxie und die Pseudohypertrophie von der spinalen Muskelatrophie ab¬ 
zutrennen. 

Aber erst Erb 7 ) war es Vorbehalten, eine scharfe Trennung zwisohen der spi¬ 
nalen und der myopathischen Muskelatrophie durchzuführen und der wohlcharakte- 
risirten Gruppe des spinalen Muskelleidens klinisch die Gruppe des myopathischeo 
Schwundes gegenüberzustellen. In letztere Gruppe, für die Erb 8 ) den Namen 
„Dystrophia progressiva muscularis“ vorgeschlagen hat, lernte man in der 
Folge auf Grund klinischer und anatomischer Untersuchungen die verschiedenen, bis¬ 
lang als gesonderte Erkrankungen beschriebenen Formen der myopathisohen Muskel 

1) Duchenne, De l’ölectrisation localisöe. Bull, de thörapie. 1853. 

2) Charcot, Klinische Vorträge über die Krankheiten des Nervensystems. 1874. 

3) Friedreich, Ueber progressive Muskelatrophie. 1873. 

4) Lichtheim, Progressive Muskelatrophie ohne Erkrankung der Vorderhörner. 
Archiv f. Psych. VIII. 1878. 

5) Leyden, Klinik der Rückenmarkskrankheiten. 1876. 

6) Moebius, Ueber die hereditären Nervenkrankheiten. Volkmann’s Vortrage. 
No. 179. 

7) Erb, Inveterirte Form der progressiven Muskelatrophie. Deutsches Archiv 
f. klin. Med. Bd. 34. Neurologisches Centralbl. 1883. 

8) Erb, I. o. 
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atrophie einzureihen; und gegenwärtig besteht wohl nirgends mehr ein Zweifel, dass 
diese Prooesse pathologisch-anatomisch vollkommen identisch sind, wenn man auoh 
Tom klinischen Standpunkte aus eine Unterscheidung noch weiter fortbestehen lässt. 

Ais eine neue, bis dahin unbekannte klinische Variante der Dystrophia muscu- 
laris progressiva beschrieben Landouzy und Dejörine 1 2 3 ) im Jahre 1884 eine Art 
der Muskelatrophie, deren wesentlichstes Kriterium in der frühzeitigen bezw. hervor¬ 
ragenden Betheiligung des Gesichts im Verein mit dem Beginn des Leidens in früher 
Jagend bestehen sollten und die sie mit dem Namen „ Myopathie debutant dans 
l’enfance par la face“ belegten. Zwar war diese Form dem Scharfblick Cruveil- 
hier’s*) und Duchenne’s*) nioht völlig entgangen, aber ihr myopathischer Ur¬ 
sprung wurde zum ersten Male von den beiden erstgenannten französischen Forschern 
richtig gedeutet. 

Während sich nun die Casuistik dieser infantilen Muskelerkrankung durch ein¬ 
schlägige Beobachtungen von Cönas und Douillet 4 ), Ladame 5 ), Marie und 
Guinon 6 ) in Frankreich rasch bereicherte, blieb sie in Deutschland bis in die neueste 
Zeit fast unbekannt, wurden dooh sogar Fälle von Remak 7 ) und Mos sdorf 8 ), die 
wohl sicher als infantile Formen zu rubrioiren sein dürften, von diesen beiden 
Autoren als juvenile Formen noch aufgefasst. Selbst ein so gründlicher Beobachter 
wie Erb 9 ), dessen Erfahrung auf diesem Gebiete allgemein anerkannt bleiben dürfte, 
gesteht in seiner neuesten Arbeit über Dystrophie ein, dass ihm ein Fall, „bei dem 
das Leiden im Gesicht begonnen hätte and daselbst ganz besonders 
ausgeprägt gewesen wäre“, bislang noch nicht vorgekommen sei. 

Dm so mehr mag es berechtigt erscheinen, über einen einschlägigen Fall zu 
berichten, der Anfang vorigen Jahres ins Krankenhaus Friedrichshain eingeliefert 
wurde und dessen Pubiication mir von meinem hochverehrten Chef, Herrn Professor 
Förbringer, dem ich an dieser Stelle für seine freundliche Unterstützung bei der 
Arbeit meinen herzlichsten Dank aussprecbe, gütigst überlassen wurde. 

Am 12. Febr. v. J. tritt die 16 Jahr alte Marie P. ins Krankenhaus Friedrichs- 
bain ein. 

Genaue Nachforschungen ergeben, dass der Vater der Patientin seit langen 
Jahren an Fassgeschwüren leidet, aber niemals andere Krankheiten durchgemacht 
hat. Die Eitern des Vaters sind in hohem Alter gestorben, der Mann an Schlagfluss, 
die Frau angeblich an Wassersuoht. Der Vater hat 2 Schwestern, die beide am 
Leben and bei bester Gesundheit sind. Auoh in der mütterlichen Ascension sind 
genaue hereditäre Spuren nicht zu verfolgen. Die Matter selbst ist am am Kindbett¬ 
lieber gestorben; sie hat nur eine Schwester gehaht, die völlig gesund ist. Die 

1) Landouzy et Döjörine, De la myopathie atroph, progr. Revue de med. 
1885 und 1886. 

2) Cruveiihier, Mdmöires sur la paralysie musc. atroph. Bull, de l’acad. 
demdd. 1852-1853. 

3) Duchenne, 1. c. 

4) Cdnas et Douillet, Deux cas de myopath. atroph, type Landouzy-Deje- 
rioe. La Loire mdd. 1885. 

5) Ladame, Myopath. atroph. Revue de möd. 1886. 

6) Marie et Guinon, De la myopath. progr. prim. Revue de möd. 1885. 

7) Remak, Ueber Beteiligung der Gesichtsmuskulatur bei der juvenalen 
Form der progressiven Muskelatrophie. Neurol. Centralbl. 1884. 

8) Mossdorf, Ein zweiter Fall von Betheiligung der Gesichtsmuskulatur bei 
derjorenaleo Muskelatrophie. Neurol. Centralbl. 1886. 

9) Erb, Volkmann s Hin. Vorträge. 1840. No. 2. 
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mütterlichen Qrosseltern sind beide todt; die Grossmutter soll in frühem Alter ge 
storben und lange Zeit an Händen und Füssen nicht im Vollbesitz ihrer 
Kraft gewesen sein; eine nähere Auskunft über die Art ihres Leidens ist aber auf 
keine Weise zu erlangen; nach dem Wissen der Anverwandten soll sie auch niemals 
in ärztlicher Behandlung gestanden haben. 

Die 4 Geschwister der Patientin sind völlig gesund; und keines zeigt eine ähn¬ 
liche Erkrankung wie die älteste Schwester; überhaupt wird bestritten, dass in der 
jetzt lebenden Generation der gesammten Familie bei einem Mitglied irgend ein ner¬ 
vöses Leiden bestehe. 

Von Krankheiten hat die Patientin im 4. Lebensjahr Scharlach und Diphtherie, 
im 7. Jahre Masern durchgemacht; später will sie oft an Magenscbmerzen gelitten 
haben. 

Den Beginn ihres Muskelleidens kann weder die Kranke noch ihre Verwandten 
genau präcisiren. Erst auf Befragen wird angegeben, dass den Verwandten schon 
bei dem Kinde eine gewisse Unbeweglichkeit und merkwürdiger Ausdruck 
im Gesicht aufgefallen sei. Ohne dass sie genau definiren können, was sie eigent¬ 
lich an dem Kinde auszusetzen batten, versichern sie doch mit Bestimmtheit, dass 
es „anders gewesen sei wie die übrigen Geschwister“, und dass besonders 
alle Bewegungen, bei denen die Gesichtsmuskulatur im Spiel kam, wie 
Essen, Lachen, Weinen etc., ihnen von jeherGrund zumTadelund 
Aergerniss bei der Patientin gegeben hätten. Ihr eigenthümlicher Gesichtsaus¬ 
druck wurde als Stupidität und Theilnahmlosigkeit gedeutet, und sie hat deswegen 
stete Zurechtweisungen und Schelte erfahren müssen. Objektiv wurde noch bemerkt, 
dass im Laufe der Jahre ihre Lippen auffallend dicker wurden. 

Die Patientin selbst hat irgend eine Veränderung in ihrem Gesicht niemals be¬ 
merkt; sie giebt aber spontan an, dass es ihr niemals möglich gewesen sei, compli- 
cirte Bewegungen mit dem Munde auszuführen. So hat sie es beispielsweise trotz 
vielfacher Versuche niemals fertig gebracht zu pfeifen; weiter ist ihr 
das Ausblasen einesLichtes immer schwer gefallen; meist hat sie 5 
oder 6 Mal ansetzen müssen, und selbst da rin schlugen ihre Bern Übun¬ 
gen oft noch fehl. 

Der Zustand der Krankon blieb ziemlich unverändert bis zu ihrem 13. Lebens¬ 
jahre; da aber stellte sich ganz allmählich in den Armen bei gewissen Bewegungen, 
besonders beim Heben der Arme, eine früher nie bemerkte Schwäche ein. 
zu gleicher Zeit sollen ihr auch ,,die Schulterblätter herausgetreten sein/“ 

Auch hier wurde der Grand des Leidens von den Verwandten wieder in der 
Patientin selbst gesucht, und ihre „schlechte Haltung“, die die Ursache der 
Verschlechterung sein sollte, wurde ihr stetig vorgehalten. Trotz aller Bemühungen 
der Patientin aber, sich gerade zu halten, nahm die Schwäche in den Armen 
mehr und mehr zu, und seit einem halben Jahr kannsieauchmitden Beinen 
nicht mehr ganz so gut fort wie früher; sie ermüdet leichter; grosse 
Wegstrecken, die ihr früher keine Schwierigkeiten bereiteten, kosten sie jetzt 
oft Anstrengung. 

Schmerzen oder abnorme Sensationen hat sie niemals gehabt. Harn und Stuhl¬ 
gang waren immer in Ordnung, desgleichen Deglutition und Verdauung. 

Status praesens. Das Gesicht der Patientin hat einen etwas idioten- 
haften Charakter, mit dem ihr nicht unintelligentes Wesen in lebhaftemContrast 
steht. Es ist vollkommen ausdruckslos und ähnelt einer Maske; Mimik und 
Mienenspiel sind so gut wie aufgehoben. Während sonst das Gesioht bei Ge¬ 
sunden durch unbewusste Mitbewegungen einen getreuen Spiegel der sich im Innern 
abspielenden Vorgänge abgiebt, bleibt es hier stets unbeweglich, gleichviel ob 
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die Kruke von traurigen oder heiteren Empfindungen bewegt wird. Die Haut des 
Gesichts ist allenthalben glatt; keine Falten und Runzeln verleihen ihm 
irgend welchen Ausdruck. Besonders fallt es auf, dass die Stirn glatt wie Elfen¬ 
bein ist: auch nicht das kleinste Fältchen ist auf ihr zu entdecken. Die Augen 
L stehen massig weit offen; die Nasolabialfalte ist beiderseits kaum ange- 
[ deutet. Die Lippen sind wulstig, dick, ziemlich vorspringend; besonders pro¬ 
minent ist die Unterlippe; der Mund steht halb offen. 

Die Gesichtsbewegungen sind in den vom Facialis versorgten Maskein auf ein 
ganz geringes Maass reducirt. Die Stirn kann nicht gerunzelt werden; wenn 
man die Patientin bei horizontaler Haltung des Kopfes nach der Decke sehen lässt, 
treten die Frontales auch bei excessiver Anstrengung nicht in Wirk¬ 
samkeit. Die Augen können nicht vollkommen geschlossen werden; beim Lid¬ 
schluss bleibt ei ne einige Millimeter breite Spalte von den Lidern unbe¬ 
deckt; auch während des Schlafes sind die Augenlider nicht völlig ge¬ 
schlossen. 

Am auffallendsten tritt die Bewegungsstörung bei den Mundbewegungen hervor. 
Wenn man die Patientin ein Licht ausblasen lässt, so kommt sie damit nicht 
rechtzu Stande, weil sie dem Expirationsstrom nicht die richtige Di¬ 
rektive zu geben vermag. Sie vermag nicht die Lippen zu spitzen; wenn man 
sie pfeifen lässt, so entferntsie die Lippen von einander, anstatt sie zu 
spitzen und wirft sie gleichzeitig etwas nach vorn; so sehr sie sich aber 
anstrengt, kommt das Pfeifen doch nicht zu Stande. Wenn sie lacht, so lacht sie 
ausschliesslich durch Verbreitung der Mundspalte, während das 
! übrige Gesicht unverändert bleibt. Die Nasolabialfalte accentuirt sich dabei 
nicht; auch wird die Oberlippe nicht in die Höhe gezogen, wie dass bei Gesunden 
zu geschehen pflegt. Dadurch erhält das Lachen etwas Seltsames, 
Fremdes. 

Das Gesicht belebt sich auch nicht, wenn man die Patientin zum Sprechen 
bringt. Am deutlichsten tritt die Bewegungsstörung im Gesicht hervor, wenn man 
neben die Patientin eine gleichaltrige Person stellt und das Minenspiel beider ver- 

i gleicht. 

Die Kau-, Zungen-, Schlund- und Augenmuskulatur ist vollkommen normal. 

Der Thorax und die oberen Extremitäten bieten sehr auffallende Deformitäten 
dar. Die Brust in den oberen Partien abgeflacht; die Unterschlüssel- 
beingruben sind leer; die Pectorales sind ungefähr auf ein Drittel ihres nor¬ 
malen Volumens reducirt. 

Die Schulterblätter stehen vom Thorax ab, sind sehr beweglich 
und fast flottirend. Die Schultern haben ihre gewöhnliche Form und Rundung 
verloren; eine Deformation, die erst secundär durch Verschiebung der Schulter¬ 
blätter zu Stande gekommen ist. Der spinale Rand des Schulterblattes 
steht beiderseits von der Wirbelsäule weit ab; der untere innere 
Winkel ist etwas in die Höhe gerückt; der äussere Rand nähert sich 
fast einer Horizontalen, und die Hinterfläche siehtetwas nach aussen. 
Im ganzen bat die Scapula um ihren aus seren Winkel eine Rotation er¬ 
fahren, die die Cavitas glenoidalis nach unten innen und nach vorn 
gebracht hat. 

Die Verschiebung ist beiderseits symmetrisch und ist bedingt durch eine ziem¬ 
lich weitgehende Atrophie im Gebiet der Latissimi, Cucullares und Rhom- 
boidei. 

Die Hand des Untersuchenden kann zwischen Scapula und Rücken bei Bewe¬ 
gungen der Anne nach vorn bequem tief eindringen. An der Atrophie parti- 
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cipiren in geringerem Maasse die Serrati antici and die Deltoidei; 
von letzteren sind fast nur die vorderen Partien ergriffen. 

Fasst man die Kranke unter die Achselhöhlen an, am sie emporzuheben, so 
fahren die Schultern sofort unverhältnissmässig hoch hinauf, da die 
Patientin wegen der nicht ordentlich in Aktion tretenden Latissimi und Pectorales 
nicht im Stande ist, sie zu fixiren. Lässt man den horizontal gehobenen Arm gegen 
kräftigen Widerstand herabdrücken, so wird die Scapula sehr stark gegen den 
Oberarm herangezogen, weil die Cucullares und Rhomboidei sie nicht festzu¬ 
halten vermögen. 

Die Bewegungen der Pectorales können sich noch vollziehen. Die Kranke kann 
die Arme vor der Brust kreuzen, passive Widerstände aber nicht mehr gut 
überwinden. 

Ebenso funktioniren die Deltoidei noch, wenn auch in abgeschwächtem 
Maasse; so kann die Kranke ihre Arme erheben und einige Minuten erhoben halten. 
Auch das Heben der Arme über den Kopf kann sie noch ausführen; doch werden 
die Arme dabei brüsk nach vorn geworfen, und die Schulterblätter 
treten stark nach anssen. 

Die übrigen Schultermuskeln sind vollkommen erhalten; Infra- und Sopra- 
spinati funktioniren ebenso wie die Subsoapulares und Teretes. Die Rotation der 
Arme nach aussen, bei der Teres minor und Subscapularis in Kraft treten, geht glatt 
und kräftig von Statten; ebenso ist die Rotation nach innen, bei der Subscapularis 
und Teres major mitwirken, vollkommen ungehindert. 

Die Beuger und Strecker des Ober- und Vorderarmes zeigen nicht die geringste 
Atrophie; alle Bewegungen werden kräftig ausgeführt. Sowohl Flexion und Exten¬ 
sion, wie Pronation und Supination sind im Ellbogen- und Handgelenk völlig frei. 

Nur in der Fingermuskulatur zeigen sich geringe Abnormitäten. 
Zwar ist eine Abflachung an der linken Hand gar nicht, an der rechten Hand 
nur im Gebiet des Thenar sichtbar; indessen ist rechts die Kraft des 
Abductor pollicis brevis sicher abgeschwächt, und auch die Inter- 
ossei funktioniren schwächer als links. Im Hypothenar lässt sich beiderseits 
eine deutliche Abschwächung der motorischen Kraft nicht const&tiren. 

Die Adduction und Abduction der einzelnen Finger ist möglich, 
erfordert aber rechts eine grössere Anstrengung. 

Auffallend ist noch die starke Marmorirung der Haut im Gebiete 
der Hände und Vorderarme. 

Die langen Rückenmuskeln und die Bauchmuskeln sind vollkommen intakt; 
die Patientin hebt sich schnell und ohne Unterstützung aus liegender Stellung von 
der Unterlage ompor und richtet sich auch aus gebückter Stellung auf, ohne an den 
unteren Extremitäten in die Höhe zu klettern. 

Die Muskulatur der untern Extremitäten zeigt keine sichtbaren Atrophien; auch 
Volumunterschiede zwischen beiden Seiten lassen sich durch genaue Mensuration 
nicht auffinden. Beiderseits ist Flexion und Extension im Hüft- und Kniegelenk 
frei; die Bewegungen werden mit Kraft ausgeführt, passive Widerstände leicht über¬ 
wunden. 

In den Bewegungen der Fussgelenke zeigen sich links keine Störungen, wäh¬ 
rend rechts Pronation und Dorsalflexion mit so geringer Kraft aus- 
gefübrt werden, dass selbst leichter Widerstand nicht überwunden 
werden kann; Plantarflexion und Supination dagegen zeigen gegen links keinerlei 
Abschwächung. 

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist in den atrophi¬ 
schen Partieen herabgesetzt, desgleichen die faradiscbe undgalva- 
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nisebe Erregbarkeit; eine Umkehrung der Zuckungsformel besteht 
aber nirgends. Am deutlichsten zeigt sich die Herabsetzung der elek¬ 
trischen Erregbarkeit irn Gebiet der Latissimi, Cucullares, der vor¬ 
deren Partieen der Deltoidei und der Pectorales. In den Frontales 
nnd im Abductor pollicis brevis der rechten Hand sind nur durch den 
laradischen Strom noch schwache Zuckungen, selbst durch starke 
galvanische Ströme aber keine Contractionen mehr hervorzurufen. 

An den unteren Extremitäten ist die elektrische Erregbarkeit völlig normal. 

Nirgends bestehen fibrilläre Zuckungen. Die Hautreflexe sind nor¬ 
mal, die Sehnenreflexe sind in den oberen Extremitäten verschwunden, die Patellar- 
reflexe sind ziemlich lebhaft. Blasen- und Mastdarmstörungen sind nicht vorhanden. 

Die Sensibilität ist in allen ihren Qualitäten erhalten, desgleichen bestehen 
keinerlei Störungen der Hirn- und Sinnesnerven, sowie der inneren Organe. 

Es durfte nicht schwer fallen, aus der vorliegenden Krankengeschichte den Be¬ 
weis zu führen, dass wir es hier in der That mit der L an do u zy-Dejö rin e’sehen 
Form der progressiven Muskelatrophie zu thun habegi. 

Differential-diagnostisch ist ohne weiteres die spinale Atrophie auszuscheiden; 
die Betheiligung des Gesichtes, das Fehlen der Entartungsreaction und der fibrillären 
Zuckungen genügt, um diese Affection von unserer Betrachtung fern zu halten. Die 
Pseudohypertrophie kann selbstverständlich nicht in Frage kommen, ebenso ist die 
juvenile Form aus Anlass der Beteiligung des Gesichtes auszuschliessen. Unser 
Fall entspricht ganz und gar dem Bilde, das die französischen Forscher ven der 
infantilen Form entworfen haben. Der Beginn des Leidens in früher Jugend, der 
Beginn der Atrophie im Gesicht, der charakterische Gesichtsausdruck — Facies 
myopathique — sind bei unserer Kranken so ausgesprochen, dass die Ueber- 
einstimmnng mit den französischen Vorbildern ohue Weiteres zugegeben werden 
moss. Nur in einem Punkte ist eine mangelhafte Congruenz zu constatiren; es ist 
nicht gelungen, bei unserer Kranken ein sicheres hereditäres Moment zu eruiren, 
während doch sonst diese Krankheit eine exquisit hereditäre ist. Indessen führen 
auch Duchenne und Landouzy Fälle an, bei denen der Nachweis der Heredität 
nicht gelang. Ausserdem muss in unserem Fall die Bildungsstufe der Familie, 
dar die Kranke angehört, als eine zu niedrige gelten, als dass wirklich eine ge¬ 
naue Kenntoiss der Krankheiten der entfernteren Familienzweige vorausgesetzt 
werden durfte. 
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Kritiken und Referate. 


Lothar v. Frankl-Hochwa^i, Die Tetanie. Aus der medie. Klinik des Herrn 
Hofrath Professor Dr. Nothnagel in Wien. Berlin 1891. 

Die vorliegende Monographie, welche sich nicht bloss auf die in der Literatur 
niedergelegte, sondern auf eine ungewöhnlich reiche eigene Erfahrung und auf viel¬ 
fache eigene hierher gehörige wissenschaftliche Untersuchungen stutzt, giebt eine 
erschöpfende Darstellung der Lehre von der Tetanie. Nach einer historischen Ueber- 
sicht über die Entwickelung unserer Kenntnisse von dieser Krankheit behandelt Verf. 
die verschiedenen Formen derselben, welche er folgendermassen gruppirt: 

1. Idiopathische, bei sonst gesunden Leuten. Dieselbe scheint in Wien ge¬ 
radezu endemisch za sein, tritt namentlich in den Monaten Februar, März und April 
auf und befällt mit besonderer Vorliebo Schuster, in zweiter Linie Schneider. Auch 
bei Kindern kommt Tetanie idiopathisch vor. 

2. Bei Magen- und Darm-Affectionen. In dieser Gruppe nimmt ein besonders 
wichtige Stellung die Tetanie bei Magen-Ektasie ein. 

3. Bei akuten Infektionskrankheiten. Diphtherie ist unter den zu Tetanie 
führenden nicht mit vertreten. Beachtenswerth ist die Bemerkung des Verf., dass 
Tetanie und Tuberkulose auffallend selten zusammen Vorkommen. 

4. Toxische Tetanie bei Ergotin-, Alkohol-, Chloroform-Vergiftung, Urämie. 

5. Bei Schwangeren, Gebärenden und Säugenden. 

6. Nach Kropfexstirpationen. 

Was die Aetiologie der Tetanie anbetrifft, so ist dieselbe nur in wenig 
Fällen klar. Hierher gehört vor Allem die T. strumipriva. Aber auch hier ist der 
Zusammenhang der Erkrankung mit dem operativen Eingriff bekanntlich noch ganz 
dunkel. Es sind fast ausschliesslich Totalexstirpationen, welche das Auftreten von 
T. nach sich ziehen. Verf. vertritt die Ansicht, dass das wesentliche die Ausschal¬ 
tung der Drüse, nicht die Nerven- oder Gefässverletzung sei. Auch die Fälle von 
T. bei Magenektasie sind ätiologisch nicht klar. Gegen die Ansicht, dass sie durch 
Toxine bervorgerufen werden, deren Bildungsstätte der ektasirte Magen sei. führt 
Verf. die Versuche von Müller an, welcher den Mageninhalt mit negativem Erfolge 
untersuchte und einspritzte. Andererseits spricht der Umstand, dass gerade diese 
Tetanie mit Vorliebe in gewissen Monaten auftritt, gegen die Reflextheorie. Im All 
gemeinen resumirt Verf.: man werde zu der Meinung gedrängt, ,,dass es ein nur an 
gewissen Orten zu gewissen Zeiten entstehendes Agens gebe, welches die T. erzeugt. 
Wir haben es vielleicht (wenigstens bei gewissen Formen) mit einer Infektionskrank¬ 
heit zu thun“ — eine Ansicht, welche wohl von den Meisten getheilt werden dürfte. 
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Bezüglich der Symptomatologie ist die verallgemeinernde Definition von Inter¬ 
esse, welche das Trousseau’sche Phänomen erfährt. Dasselbe besteht nach Verf. 
darin, dass man darch Druck auf irgend eine Körperstelle Tetaniekrämpfe auslösen 
kann. Es ist ein Produkt der Nervenreizung und hat mit der Arteriencompression 
nichts zu thun. Ueber die elektrischen Erregbarkeitsverhältnisse hat Verf. zahlreiche 
eigene Untersuchungen vorgenommen, welche die Erb’schen Resultate bestätigend, 
feststellen, dass die galvanische Erregbarkeit fast ausnahmslos stark erhöht ist; 
selten jedoch die faradische. Die Hoff mann’schen Versuche bestätigend hat Verf. 
auch bei einer Reihe von Kranken'erhöhte galvanische Erregbarkeit sensibler Nerven 
gefunden; ferner bei einigen erhöhte galvan. Reaktion des N. acusticus. 

Was den Verlauf der T. betrifft, so hebt Verf. die Neigung zu Rückfällen her¬ 
vor. Die T. ist nicht so gutartig wie sie früher hingestellt wurde. Bei der T. stru- 
mipriva unterscheidet er drei Formen des Verlaufes: 

*1. Fälle, die in Tagen, seltener in Monaten zum Exitus führen; 

i. Fälle, die in völlige Heilung übergehen; 

3. Fälle, bei denen sich die T. mit chronischem Myxödem verbindet. Die 
wichtigen und eingehenden prognostischen Bemerkungen des Verf. sind im Original 
nachzulesen. Mit Recht geht Verf. bezüglich der beschriebenen anatomischen Be¬ 
funde kritisch vor. Was die Therapie betrifft, so erscheint ihm die Ruhe das wich- 
tigte, Die Galvanisation wirke nar Schmerz lindernd, nicht curativ. 

Die Schrift kann dringend zur Lektüre empfohlen werden. 

Goldscheider. 
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Wedruckt bei L. Schumacher in Berlin. 
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XVII. 


i Hemi- und Paraplegie bei Tabes. 

Von 

> Dr. L. Minor, 

Privatdocent an der Kaiserl. Universität zu Moskau. 

! (Hierzu Tafel I.) 


Aus der Reibe der Erscheinungen, welche die Entwickelung und den 
Verlauf der Tabes compliciren, haben die Autoren verhältnissmässig 
wenig Aufmerksamkeit geschenkt der Hemi- und Paraplegie, die zu¬ 
weilen bei der Tabes beobachtet worden sind. Und doch sind diese 
Erscheinungen einerseits bei weitem nicht so selten, dass sie übergangen 
| werden könnten, andererseits können sie, nach unserem Dafürhalten, 
I als bedeutendes Hilfsmittel in der Entscheidung der Frage über den 
Zusammenhang der Syphilis mit der Tabes dienen. 

In Frankreich war, wenn wir nicht irren, Trousseau') der Erste, 
| der die Beobachtung machte, dass im Verlauf der Tabes, noch vor dem 
| Auftreten der Ataxie, vorübergehende Hemiplegien vorzukommen pflegen, 
i Er setzte offenbar voraus, dass bei diesen Formen der Hemiplegie keine 
' anatomischen Veränderungen im Gehirn vorhanden seien. 

Duchenne 2 ) spricht von cerebralen Hämorrhagien, die mit der 
Tabes einhergehen und bald vor, bald nach dem Beginn der Tabes auf- 
| tre ^ D - Er hält diese Hemiplegien für zufällig zusammentreffende Er- 

I scheinungen, die nur Grund zu falschen Berichten geben, und die, wenn 

ihnen besondere Aufmersamkeit geschenkt werden soll, im Stande sind, 
deutliche Fragen zu verwirren und einen Rückschritt in der Pathologie 
| hervorzurufen. 

i Vulpian 2 ) tritt mit keiner entschiedenen Ansicht auf, ist aber ge¬ 


ll Clinique de l’Hötel Dien. Paris 1865. T. II. p. 50, und »Ataxie“ in Diot. 
de M<d. et de Chirurg. 1865. T. III. Paris. 

2 ) Electrisat. localis, p. 652. 

3) Malad, de syst. nerv. 1879. p. 262 u. 405. 

I. Uto. H.dldn. Bd. XIX. H. 5 o. 6. 26 
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neigt, einige Hemiplegien bei Tabes für solche hysterischen Ursprungs 
zu halten. 

Am Schlüsse der 70 er Jahre tauchten in der uns interessirenden 
Frage Specialarbeiten auf, z. B. von Grasset et Apolinario 1 2 ), 
Pierret 3 ), Lecoque 3 ), Debove 4 ) und einigen Anderen. Alle diese 
französischen Autoren erkennen die Existenz specieller tabischer Hemi¬ 
plegien an, die durch ihren transitorischen Charakter und das Fehlen 
pathologisch-anatomischer Veränderungen gekennzeichnet sind. Diese 
Hemiplegien sind nach Ansicht genannter Autoren etwas ganz Differentes 
von den stabilen Hemiplegien, die bei Tabes Vorkommen und von ana¬ 
tomischen, zuweilen speciell syphilitischen (Lecoque) Veränderungen 
im Gehirn abhängen; Hemiplegien letzterer Art haben mit der Tabes 
nichts Gemeinsames. Einige Autoren bedienen sich dabei zum Beweise 
des Vergleiches der transitorischen Hemiplegien bei Tabes mit den vor¬ 
übergehenden Lähmungszuständen der Augenmuskeln, die bei derselben 
Krankheit zur Beobachtung kommen. Oie diesen Hemi- und Paraple¬ 
gien so ähnlichen Augenmuskellähmungen, meinen sie, werden allgemein 
schon längst zu den gewöhnlichen Symptomen der Tabes gezählt und in 
ihrer Grundursache habe noch Niemand pathologisch-anatomische Ver¬ 
änderungen gefunden. 

Besondere Aufmerksamkeit widmet der Frage über Hemi- und Para- 
plegie bei Tabes Fournier in seinen zwei bekannten Werken 5 ). Wir 
wollen hier des Beispiels halber das Resumö einiger seiner Beobach¬ 
tungen vorführen. 

I. Mann, 40 Jahre alt. Im Jahre 1866 Lues, im Jahre 1880 
leichte Hemiplegia sinistra. Genesung in wenigen Tagen. Nach einigen 
Monaten Tabes. 

U. Junger Mann. Vor 10 Jahren Lues. Eines Morgens nach Kopf¬ 
schmerzen und einigen anderen Erscheinungen volle linksseitige Hemi¬ 
plegie. Genesung. Nach einem Jahre Crises gastriques und andere Er¬ 
scheinungen von Tabes. 

III. Mann, 45 Jahre alt. Im Jahre 1858 Lues, im Jahre 1869 
Diplopie und schiessende Schmerzen, im Jahre 1873 Hemiplegia sinistra. 1 
Specifische Behandlung. Genesung nach einigen Wochen. Während der 
Behandlung neu auftretende Diplopie und darauf allmälige Entwickelung 
tabctischer Symptome. Im Jahre 1876 Ataxie u. s. w. 

Zuweilen wurden in der präatactischen Periode der Tabes 2 bis 3 
Hemiplegien beobachtet, z. B.: 

1) Gazette bebdom. T. IV. p. 111. 1878. 

2) Essays sur les sympt. cephaliq. du tabes dors. These. Paris 1876. 

3) Revue de M6d. 1882. p. 492. 

4) De rhemiplegie des ataxiques. Progr. m<d. 1881. No. 52, 58. 

5) De l’ataiie eto. 1882, und Le^ons sur la pOriode praeataxique. Paris 1885. 
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IV. Mann. Im Jahre 1875 Hemiplegia dextra mit Störung der 
Schlackbewegung. Hautsyphilid auf dem Kopf (Pustulo - crustacöe). 
Energische Behandlung mit Quecksilber und Jod. Fast rollständige Ge¬ 
nesung. Im Jahre 1876 nochmalige Hemiplegie, aber linksseitig; Para¬ 
lysis nervi oculomotorii dextri. Hemianaesthesia dextra. Abermalige 
specifische Behandlung und wiederum fast rollige Genesung. Aber schon 
im Verlauf der letzten Symptome traten allmälig schiessende und zu¬ 
sammenschnürende Schmerzen auf; die Kniereflexe waren gleich 0 (nicht 
angegeben, wann sie noch rorhanden waren), Blasenstörungen und 
schliesslich Ataxie. 

V. Bei einem Indiriduum tritt Hemiplegia dextra auf. Sie rer- 
schwindet wieder und es beginnen die Symptome der Tabes. Nach 
einigen Monaten zum zweiten Mal Hemiplegie, aber linksseitige, darauf 
Besserung und zum dritten Male Hemiplegia sinistra. 

Im Allgemeinen hatte Fournier 1 ) unter 224 Tabesfällen 20 Fälle 
mit Hemiplegie und 5 Fälle mit Paraplegie. Was ihre Dauer anbelangt, 
waren 3 Fälle von Hemiplegie prolongirt, die übrigen 17 Fälle rergingen 
in folgenden Zeitabschnitten: 


In einigen Wochen . . 

. 5 Fälle, 

» * Tagen. . . 

• 7 , 

» „ Stunden . . 

• 2 . 

, einer halben Stunde . 

. 1 Fall, 

„ wenigen Minuten . . 

. 2 Fälle. 


Nun noch 2—3 Beispiele ron Paraplegien: 

1- Junger Mann, der im Jahre 1868 Lues hatte, erkrankt im Jahre 
1873 an vollständiger Paraplegie, ohne Betheiligung der Sphincteren. 
Specifische Behandlung, vollkommene Genesung nach einem Monat. Bald 
darauf Amblyopie und später Tabes. Im Jahre 1874 tabetische Atro¬ 
phie der Papille (Amaurosis) und Ataxie. 

H. Mann. Im Jahre 1872 Lues, im Jahre 1883 Paraplegia com- 
pleta. Specifische Behandlung und Genesung. Im Jahre 1874 Ver¬ 
schwinden der Kniereflexe, Crises gastriques, Anästhesie etc. 

III. Weib. Im Jahre 1876 im 16. Lebensjahre Lues acquirirt. Im 
Jahre 1877 Paraparesis (bei normalen Kniereflexen), einer specifischen 
Behandlung gewichen. Im Jahre 1878 ein Recidiv; abermals Mercurial- 
imd Jodkalibehandlung. Besserung. Im Jahre 1879 von neuem eine 
unvollständige Paraplegie. Wiederum Quecksilber- und Jodbehandlung 
Qnd bis zum Jahre 1880 fast ganz genesen. Wird aus dem Kranken¬ 
de« entlassen und kehrt im Jahre 1883 mit ausgesprochener Tabes 
swöck: Ataxie, Romberg’sche Symptome, vollkommenes Fehlen der Knie¬ 
reflexe, Obstipation, Parese der Harnblase u. s. w. Zur selben Zeit ist 


1) Periode praeataxique. p. 114—115. 
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bei ihr ein im Zerfall begriffenes gummöses Syphilid am äusseren Rand 
der rechten Fusssohle vorhanden. 

Dieser Fall bietet unzweifelhaft in vielfacher Beziehung ein hohes 
Interesse dar. 

In allen von Fournier beschriebenen Fällen handelt es sich nur 
um klinische Beobachtung; persönlich ausgeführte Autopsien und patho¬ 
logisch-anatomische Beobachtungen konnten wir in seinen Werken nicht 
finden. Ungeachtet dessen gelangt Fournier bloss auf Grundlage kli¬ 
nischer Beobachtung zu der Schlussfolgerung, dass die beschriebenen 
Hemi- und Paraplegien besondere, speciell tabetische Paralysen sind. 
Er charakterisirt diese Lähmungen als: 

1. Paresen mit grösstentheils günstigem Verlauf (benignit6 relative); 

2. ihre Dauer, sagt er, sei nicht gross (duröe habituellement courte); 

3. sie verschwinden fast immer spurlos (disparition presque toujours 
complete); 4. zuweilen verschwinden sie spontan (disparition spontanße). 
Die allgemeine Charakteristik dieser der Tabes zukommenden Lähmungen 
giebt der Autor mit besonders fetter Schrift; das ist, 3agt er, »para- 
lysies rösolutives, rapidement resolutives et spontanement 
rösolutivos.“ 


Difitized 


Jedoch ungeachtet dieser bestimmten Charakteristik finden wir bei 
Fournier auch Hindeutungen auf die Möglichkeit der Existenz anderen 
Charakters und Verlaufs bei denselben tabetischen Lähmungen, was die 
allgemeine Charakteristik bei weitem nicht zur absoluten gestaltet. So 
können nach Fournier ausser den leichten, häufig transitorischen Para¬ 
paresen auch „paraplögies v6ri tables“ Vorkommen und dann sind diese 
„plus stables“. Fournier fügt auch noch über die Intensität und Sta¬ 
bilität der tabetischen Lähmungen hinzu: „eiles sont susceptibles de 
degres variables, comme intensite des symptomes; ;eiles peuvent dispa- 
raitre completement.. . eiles peuvent ne se dissiper qu’incompletement* 
Eine derartige Abweichung vom typischen Bilde beschreibt Fournier 
auch hinsichtlich der Hemiplegien. Das sind nicht immer schnell vor¬ 
übergehende Paresen. „J’ai vu“, spricht er auf S. 251 seiner »Ataxie* 
von den 5 persönlichen Beobachtungen, deren Zahl er wohl vergrössern 
könnte, „la scene morbide se dörouler de la maniere suivante: Comme 
prömier phenomene une hemiplögie bien formulde, tantöt n’ayant 
durö que peu de jours, tantöt plus persistante (de plusieurs 
mois ä un au environ)“. 

Was den Zeitpunkt betrifft, in welchem die centrale Lähmung in 
Bezug auf die tabetischen Symptome auftritt, so zeigen sich auch hier 
nach Fournier ziemlich weite Grenzen und Schwankungen. Nicht nur 
in der präatactischen Periode der Tabes kommen diese Symptome vor, 
sondern auch in der atactischen Periode (den Paraplegien dieser Periode 
giebt er eine besondere Bezeichnung: ataxo-parapl6gie) und — was noch 
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besonders bemerkenswerth ist — Fournier giebt, wenn wir ihn recht 
verstehen, die Möglichkeit des Auftretens der Paralyse auch dann zu, 
venn noch überhaupt keine Anzeichen der Existenz der Tabes vorhanden 
siod, d. h. in Wirklichkeit vor dem Auftreten der präatactischen Periode. 
Dafür sprechen seine Worte (Ataxie, S. 251): „il est absolument au- 
thentique, que certains sujets ne guürissent d’une hömiplegie que pour 
tomber dans le tabes.“ Unwillkürlich gewinnt man den Eindruck, als 
ob Fournier hier, was auch ganz natürlich wäre, von einer einfachen 
syphilitischen Hemiplegie spricht; und um so natürlicher ist es, als die 
Mehrzahl dieser Paralysen, wie wir aus den oben angeführten Beispielen 
ersehen haben, mit augenscheinlichem Erfolge von ihm einer specifischen 
Behandlung mit Jod und Quecksilber unterzogen wurden. Aber es er¬ 
weist sich, dass Founier der Ansicht ist, dass dieses keine syphiliti¬ 
schen, sondern tabetische Hemiplegien sind; er giebt ihnen sogar eine 
besondere Bezeichnung: hümiplögies mauvaises, und zwar deshalb „mau- 
vaises“, weil sie für die Zukunft Tabes Voraussagen. Er wünscht aus 
diesem Grande seinen Patienten, sie mögen eher an der gewöhnlichen 
syphilitischen Hemiplegie leiden, von der sie jedenfalls die Hoffnung 
haben, ohne üble Folgen zu genesen. 

Auf diese Weise giebt nun die Schilderung Fournier’s ungeachtot 
der kategorischen allgemeinen Charakteristik dennoch eine etwas unbe¬ 
stimmte Vorstellung nicht nur von der Intensität und Dauer, sondern 
auch vom Zeitpunkt des Erscheinens derjenigen Paralysen, die man ta¬ 
betische nennen muss. Diese Paralysen entwickeln sich, wie sich’s er¬ 
weist, sowohl in der präatactischen und atactischen Periode der Tabes, 
als auch zuweilen bei Individuen, bei denen sich erst in der Folgezeit 
Tabes entwickeln wird. 

Unter den englischen Autoren können wir auf Althaus 1 ) hinweisen, 
der gleich der Mehrzahl französischer Autoren die Existenz speciellcr 
tabetischer Hemiplegien (Abschnitt: frühzeitige cerebrale Störungen) au- 
erkennt, welche keine anatomischen Veränderungen zur Grundlage haben. 
Sie sind nach Althaus analog den Lähmungen bei Alkoholismus, bei 
Dementia senilis, Sclerosis multiplex und Paralysis progressiva alienorum. 
Hier eines von seinen Beispielen 2 ): 

Conducteur, 22 Jahre. Im 12. Lebensjahre Pocken, im 17. Jahre 
Schanker, im 19. Jahre Hemiplegia sinistra und ein halbes Jahr früher 
Diplopie. Status praesens: Anästhesie im Gebiete eines N. trigeminus. 
Paralysis n. facialis und n. abducentis sinistri. Kniereflexe gleich 0 zu 
beiden Seiten. Wir führen diesen Fall nur deswegen als Beispiel der 


1) Heber Solerose des Rückenmarks. 1884. S. 113. 

2) Ibidem. S. 73. 
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-Hemiplegie an, weil sie der Tabes voranging und nach Foarnier ti¬ 
betisch genannt werden kann. 

Nach A Ith aus kommen in den späteren Stadien der Tabes auch 
mehr stationäre Hemiplegien mit anatomischem Substrat vor. 

In der deutschen Literatur fanden wir in den bekannten Lehrbüchern 
von ßomberg, Leyden 1 ), Erb, Eulenburg, M. Rosenthal in den 
Abschnitten über Tabes nichts von der uns interessirenden Frage. 

In der Abhandlung „Tabes dorsualis“ in der Realencyclopädie von 
Eulenburg spricht sich Leyden jedoch für die Existenz specieller ti¬ 
betischer Hemiplegien aus, welche nach seiner Ansicht kein anatomisches 
Substrat haben und im Allgemeinen den Augenmuskellähmangen bei 
Tabes ähnlich sind. Im Jahre 1883 beschrieb Bernhardt 2 ) zwei Fälle 
transitorischer Aphasie und Hemiplegie bei Tabes, ohne Autopsie. Auch 
er erkennt diese Lähmungen als im engen Zusammenhang mit der Tabes 
stehend an und stellt das anatomische Substrat derselben in Abrede. 
Allem Anscheine nach derselben Ansicht wie Leyden und Bernhardt 
war auch Westphal, soweit man wenigstens aus seinen Bemerkungen 
urtheilen kann, die er in der Sitzung der Berliner psychiatrischen Ge¬ 
sellschaft 3 ) vom 13. November 1882 Bernhardt gegenüber und in der 
Sitzung derselben Gesellschaft vom 12. März 1883 Wernicke 4 ) gegen¬ 
über aussprach. 

Im Jahre 1880 untersuchte Uthoff 5 ) auf Kniereflexe hin eine lange 
Reihe von Augenkranken und kam auf folgenden Fall: 

Ein Gutsbesitzer erkrankt an Paraplegie, verbunden mit Anästhesie 
unter Mitbetheiligung der Blase und des Rectum. Wird gesund, aber 
die Kniereflexe sind gleich 0. Schon lange vor der Paraplegie erblindete 
er auf einem Auge, am anderen Auge erblindete er ein Jahr nach der 
Paraplegie. Zur Zeit der Untersuchung war an beiden Augen eine voll¬ 
ständige Papillaratrophie ohne Ueberreste entzündlicher Erscheinungen. 

Einen interessanten Fall 6 ) finden wir bei Pusinelli: Ein Gast- 
wirth, 47 Jahre alt, hatte in seinem 25. Jahre Lues (1860). Im Jahre 
1865 Hemiplegia c. aphasia. Vom Jahre 1879 deutlich ausgesprochene 
Tabes. 

Im Gegensatz zu den Anschauungen von Lecoque, Pierret, 
Fournier, Debove, Althaus, Bernhardt, Leyden und anderen 
finden wir bei Strümpell den ziemlich kategorischen Ausspruch: 
„Wiederholt beobachtet ist“, sagt er in seinem Lehrbuch, „die Compli- 

1) Klinik der Rückenmarkskrankheiten. 

2) Ueber apoplectiforme Anfälle etc. Archiv f. Psych. XIV. H. 1. S. 135. 

3) Ebendas. XIV. S. 17. 

4) Ebendas. XV. S. 286. 

5) Beiträge zur Sehnervenatrophie. Arohiv f. Ophthalm. XXVI. 1. S. 244. 

6) Archiv f. Psych. XII. 3. S. 766. 1882. 
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catiou der Tabes mit Hemiplegie. Die letztere beruht auf einer 
Gehirnhämorrhagie oder embolischen (thrombotischen) Ge¬ 
hirnerweichung, so dass es zweifelhaft ist, ob diese beiden Affectionen 
einen wirklichen Zusammenhang haben, oder nur eine zufällige Combi- 
nation darstellen.“ 

Diese Meinung einer solchen Autorität weist der uns interessirenden 
Frage eine bestimmtere, reelle Grundlage an — die pathologisch-ana¬ 
tomische. 

In der That, wenn wir auch die Möglichkeit der Existenz transi¬ 
torischer Hemiplegien ohne anatomische Veränderung im Gehirn zugeben, 
obgleich blos darauf fassend, dass sie von solchen Autoritäten der 
Wissenschaft anerkannt wird, wieCharcot, Leyden, Westphal u. A., 
so spricht doch jedenfalls eine grosse, wir möchten sogar sagen, über¬ 
wiegende Anzahl von Beobachtungen centraler Paralysen bei Tabes, die 
in Autopsien ihren Abschluss fanden, zu Gunsten der ersten Hälfte des 
obenangefuhrten Ström pell’schen Satzes. So kann auch der Fall von 
Debove ganz anders gedeutet werden, wo bei einem Tabetiker anfangs 
eine transitorische Hemiplegia dextra cum aphasia (15 Tage lang) vor¬ 
handen gewesen war, und vier Jahre später eine neue, stabile Hemiplegie 
auftrat; ein Fall, bei welchem Debove die erste Hemiplegie als transi- 
torisch-tabetischo ohne anatomische Veränderung bezeichnet. 

Man kann nicht umhin, mitMoebius 1 ) übereinzustimmen, dass die 
Abwesenheit einer anatomischen Unterlage für die erste Hemiplegie durch 
nichts erwiesen ist, da bei der Autopsie eine Erweichung im Pons sich 
vorfand, d. h. derjenigen Stelle, die bei der Einzahl des Herdes zuweilen 
im Stande ist bald eine rechtsseitige, bald eine darauffolgende links¬ 
seitige Hemiplegie zu verursachen. 

Bei Debove finden wir einen Hinweis auf die im Laboratorium von 
Charcot durch Gilbert Ballet aosgeführte Untersuchung eines Falles 
von Tabes mit Hemiplegia dextra, wo sich ausser der Degeneration der 
hinteren Stränge eine Erweichung im Nucleus lenticularis sin., Capsula 
interna und im Gebiet der Thalami optici erwies. 

Im Jahre 1883 berichtete Dam asch in o 2 ) einen Fall mit Demonstration 
der betreffenden Präparate, wo bei Lebzeiten des Individuum das West- 
phal’sche Symptom und eine Hemiplegia dextra vorhanden waren. Bei 
der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich eine Degeneration der 
Hinterstränge des Rückenmarks und eine absteigende Degeneration des 
Seitenstranges. Zu diesen Fällen kann man hinzugesellen die von Oppen- 


1) Schoidt’s Jshrb. 1882. No. 10. 

2) Des affections associees de la mobile et du cerveau. Gazette des höpitaux. 
1883. No. 1. 
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heim 1 2 ) citirte Diagnose von Tabes, welche vonWestphal in einem Fall 
von Hemiplegie gestellt war, auf Grundlage des Fehlens der Kniereflexe. 
Bei der Autopsie erwies sich eine anatomische Veränderung im Gehirn 
und eine Degeneration der Hinterstränge im Rückenmark. In derselben 
Arbeit von Oppenheim wird erwähnt, dass in der Klinik Westphal’s 
schon 4 Fälle von Hemiplegie bei Tabetikern mit Krankheitsherden im 
Gehirn vorgekommen waren. Oppenheim selbst beschreibt in dieser 
Arbeit einen interessanten Fall von Tabes, wo aller Wahrscheinlichkeit 
nach in der Anamnese Syphilis war. Das Bild der Tabes war complicirt 
mit Parese in den unteren und oberen Extremitäten mit vorwiegender 
Schwäche einer Körperhälfte. Folglich war es gleichzeitig eine unvoll¬ 
ständige Hemi- und Paraplegie. Bei der Autopsie erwies sich eine Er¬ 
weichung im Corpus striatum — daher Hemiplegie. Für die Paraparesis 
fand sich keine Erklärung, da nur eine Degeneration der Hinterstränge 
zu constatiren war. Vom Zusammenhang dieser Erscheinungen mit Lnes 
wird weiter nicht gesprochen. 

Schon im Jahre 1880 berichtete Adamkiewicz*) auch aus der 
Charite folgenden Fall: 

Mann, 40 Jahre alt, Hemiplegia doxtra, Haut- und Kniereflexe nicht 
vorhanden. Autopsia: Haemorrhagie in der linken Hemisphäre und 
Entartung der Hinterstränge des Rückenmarks. 

In der Sitzung der Berliner Psychiatrischen Gesellschaft vom 
12. März 1883 berichtete Wernicke 3 ) über einen Fall, wo bei einem 
Individuum, welches an Tabes litt, plötzlich ein Anfall von Convnlsionen 
auftrat, nach 3 Jahren ein zweiter Anfall und darauf sensorische Aphasie. 
Bei der Autopsie fand man eine weitgreifende Erweichung, hauptsächlich 
im Schläfentheil; im Rückenmark Degeneration der Hinterstränge. 

Sehr bemerkenswerth erscheint, unserer Ansicht nach, auch der Fall 
von Westphal, über welchen er in der Berliner medicinischen Gesellschaft 
am 21. Januar 1880 Bericht erstattet. Bei einem scheinbar gesunden 
Mann tritt ein epileptiformer Anfall in der einen Körperhälfte auf und 
darauf nach ununterbrochenen Anfällen nach 7 Tagen Exitus letalis. Die 
Autopsie zeigte in der hintern Hälfte des Corpus callosum je ein Gumma 
in der rechten und linken Seite, syphilitische Narben und Gummata in 
der Leber u. s. w. Im Halstheil des Rückenmarks fand man eine 
„anatomische Veränderung“ der Hinterstränge. Man muss binzufügen, 
dass Westphal damals diesen Fall für keine tabetische Degeneration hielt 
und ihn nicht als beweiskräftig für den Zusammenhang der Lues mit 
der Tabes erachtete. 


1) Archiv f. Psycb. XX. I. 

2) Ebendas. X. H. 3. 1880. 

3) Ebendas. XV. S. 287. 
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Etwas ärmer erscheint die Literatur der Paraplegien bei Tabes. 
Jedoch die vorhandenen Beobachtangen sind ebenfalls genügend, am za 
sehen, dass auch bei den Paraplegien, die die Tabes compliciren, in der 
Mehrzahl der Fälle entsprechende Veränderungen im Rückenmark zu 
finden sind. 

So beschrieb im Jahre 1884 Dejörine zwei Fälle von typischer Tabes, 
wo gleichzeitig auch Paraparesen in den unteren Extremitäten vorhanden 
waren. Die Autopsie zeigte eine Leptomeningitis und eine mit dieser 
zusammenhängende Randdegeneration des Rückenmarks, welche zur Er¬ 
klärung der Parese hinreichend war. Im Jahre 1887 berichtete D6jerine 
in einer Sitzung der biologischen Gesellschaft einen Fall von Paraplegie 
bei einem Tabetiker, wo der Paraplegie eine Degeneration der vorderen 
Brnst- und Lendenwurzeln zu Grunde lag. 

Viele interessante Fälle von Hemi- und Paraplegie bei Tabes be¬ 
richtete Buzzard'), der, allem Anschein nach, ebenfalls geneigt ist, eine 
anatomische Grundlage für alle diese tabetischen Paralysen anzuer¬ 
kennen. 

Hier einer von seinen Fällen: 

Weib, 45 Jahr alt. Paraplegie und Anästhesie in den Beinen, in- 
continentia alvi et urinae. Darauf Ataxie in den Armen. Nach einem 
Jahr ausser den genannten Symptomen Atrophie in den Beinen. Exitus 
letalis in Folge von Decubitus. Autopsie: Degeneration der hinteren 
Stränge des Rückenmarks (im Halstheil der Goll’schen Stränge); theil- 
weise Sklerose der Hinterhörner; im Brust- und Lendentheil sklerotische 
Herde in den Vorderhörnern. 

In einem anderen Falle setzt Buzzard eine Meningo myelitis initialis 
voraus, der eine tabetische Degeneration folgte. Der Fall ist folgender: 

Mann, 44 Jahr alt, vor 5 Jahren (1873) Lues. Nach einiger Zeit 
Paralysis N. oculomotorii sin., spezifische Behandlung (Quecksilber und 
Jodkali). Genesung. In demselben Jahre Paraplegia inferior., Anästhesie, 
Paresis vesicae et ani. Impotenz. Specifische Behandlung, fast voll¬ 
kommene Genesung. In demselben Jahr von Neuem Paralysis N. ocu¬ 
lomotorii, wiederum Genesung durch Jodkali. Im Jahre 1876 voll¬ 
ständige Tabes. 

Ein weiterer Fall von Buzzard: Ein junger Mann erkrankt bald 
nach der syphilitischen Infection an Paraplegia inferior mit Blasen- 
störnngen — kurz, es tritt das Bild einer Myelitis transversa auf. Aber 
ungeachtet dessen, dass die Hautreflexe erhalten sind, fehlen vollkommen 
die Kniereflexe. Nach einiger Zeit Diplopia und darauf andere Symptome 
der Tabes. 


1) Lancet. Clinical Lectures. 1882. p. 202, lbid. 1881. p. 539. 24. Sept. 
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Sehr ähnlich der Ansicht Buzzard’s ist die Anschauung von Gowers 1 2 ) 
über diesen Gegenstand. Auch er ist ebenso geneigt, viele den be¬ 
schriebenen ähnliche Paraplegien für Myelitis transversa completa zu 
halten, nach welcher Tabes auftrat. Folglich ist dieses eine Art von 
Tabes secundaria. 

Dem Anscheine nach gleicher Ansicht ist auch Putzei 1 ), der eben¬ 
falls Fälle transitorischer Paraplegien gesehen hat, die in Tabes über¬ 
gingen, und er glaubt, dass hier eine Myelitis transversa vorliegt, die 
zwar vergeht, aber eine tabetische Degeneration in den Hintersträngen 
hinterlässt. 

Im Hinblick auf die erwähnten Ansichten verschiedener Autoren 
und auf die von uns angeführten Beispiele, deren Zahl zu vergrössern 
wir nicht für nothwendig erachteten wegen der Aehnlichkeit aller 
Beobachtungen in den hauptsächlichsten Zügen — müssen wir uns die 
Frage vorlegen: Wo sind denn die characteristischen Kennzeichen, die 
uns ein Recht gäben, eine vorliegende Hemi- oder Paraplegie für eine 
speciell tabetische zu erklären? 

Wir glauben nicht, dass wir ein Recht hätten, die Abwesenheit 
pathologischer Veränderungen für ein solches Kennzeichen zn halten, 
nachdem aus der von uns durchgesehenen Literatur dieser Frage erhellt, 
dass diese pathologisch-anatomischen Veränderungen in einer ziemlich 
grossen Anzahl von Fällen anwesend waren, die mit der Zeit, wie wir 
überzeugt sind, sich noch vergrössern wird. 

Die Abwesenheit pathologisch-anatomischer Veränderungen — eine 
Thatsache, die für langdauernde und scharf ausgesprochene centrale 
Paralysen bei Tabes entschieden nicht gelten kann, ist keinesfalls er¬ 
wiesen noch auch nothwendig bei transitorischen Lähmungen selbst 
schwachen Grades, was vielen Autoren ohne Weiteres verständlich er¬ 
scheint. 

Bereits in der Sitzung der Berliner psychiatrischen Gesellschaft vom 
13. November 1882 lenkte Wernicke 3 ), dieser grosse Kenner der cere¬ 
bralen Anatomie und Pathologie, bei Gelegenheit eines Referates Bern¬ 
hard t’s die Aufmerksamkeit darauf, dass ein schnelles Verschwinden 
der Lähmungen nicht selten auch bei Herderkrankungen des Gehirns 
beobachtet wird. 

Zur schönsten Illustration dafür können die Beobachtungen von 
Moses und Zacher dienen. 


1) Brit. med. Journ. 1879. 1. March. 

2) The pathol. anat. of acut, locom. ataxia. Journ. of nerv and ment, distis. 
1885, April, p. 176, und Sommer, Neurol. Centralbl. 1885. p. 473. 

3) Archiv f. Psych. XIV. S. 171. 
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In der Sitzung der Berliner psychiatrischen Gesellschaft vom 
12. November 1883 demonstrirte Moses') Gehirn und Rückenmark des 
folgenden Kranken: 

M&nn, 59 Jahre alt, in der Anamnese Diplopie, Gürtelgefuhl und 
lancinirende Schmerzen; darauf vollständiges Bild der Tabes. Vom 
Jahre 1879—1883 keine wesentlichen Veränderungen, plötzlich tritt 
beim Kranken ein apoplectischer Insult mit schwerer Hemiplegie der 
rechten Seite auf. Die untere Extrem-ität ist nach zwei Tagen 
gesand; schnelle Besserung im Arm. Die Sprache normal. Es 
restirt eine unbedeutende Parese des Armes und eines N. facialis. Autopsie: 
Arteriosclerosis. Im Rückenmark characteristische tabetische Degeneration; 
im Gehirn ein gelber Erweichungsherd im linken Nucleus lenticularis. 
Auch Moses besteht aut Grund dieses Falles darauf, dass der transi¬ 
torische Verlauf einer centralen Lähmung keineswegs als Beweis der 
Abwesenheit anatomischer Veränderungen zu betrachten ist. 

Zacher*) beschreibt drei interessante Fälle von progressiver Paralyse. 
Im ersten Fall tritt ausser schnell vergehenden paralytischen Anfällen 
beim Kranken ein schwerer apoplectiformer Insult mit comatösem Zustand 
auf, wonach eine complete Hemiplegia dextra zurückbleibt; sie 
verschwindet in sechs Tagen (vom 24. bis zum 30. März). Weiter 
keine Lähmungen. Exitus letalis am 25. April. In der Anamnese Lues. 
Ans dem Leichenbefund heben wir hervor: Arteriitis obliterans der Blut¬ 
gefässe, Erweicbungsherd im linken Corpus striatum, bedeutende 
Zerstörung im Gebiet der inneren Kapsel, Degeneration der 
Goll’schen Stränge im Hals- und oberen Brusttheil des Rückenmarks 
(cf. Fall von Westphal*) und analogen Fall von Buttersack 4 ). 

Der zweite Fall von Zacher betrifft einen Paralytiker, bei dem 
ebenfalls fast mit Sicherheit Lues vorlag. Im Jahre 1883 Kopfschmerzen 
und Geräusch in den Ohren. Im October 1885 volle Aphasie im Verlauf 
mehrerer Stunden; im December 1885 Paresis N. facialis sin. Im 
October 1886 soporöser Zustand mit totaler linksseitiger Hemi¬ 
plegie; im November verschwindet die Lähmung. Im December 
soporöser Zustand mit rechtsseitiger Hemiplegie. Tod durch Erschöpfung. 
Aas dem anatomischen Befund erwähnen wir: Arteriitis obliterans der 
Gehirngefässe. Erweichungsherd im rechten Corpus striatum mit Zer¬ 
störung der inneren Kapsel, und absteigende Degeneration im entsprechen¬ 
den Gehirnschenkel. Zwei kleine Erweichungsherde im Pons mit ab¬ 
steigender Degeneration im Rückenmark längs der rechten Pyramidenbahn. 


1) Archiv f. Psych, XV. S. 297. 

2) Ebendas. XIX. S. 726. 

3) 1. c. 

4) Archiv f. Psyoh. XVII. 3. S. 63. 
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Der dritte Fall von Zacher betrifft ein 40jähriges Individuum, das 
im Jahre 1868 einen Chancer hatte. Vom Jahre 1882 begannen bei 
demselben die Erscheinungen der progressiven Paralyse. Am 23. Ang. 1885 
totale Lähmung der rechten oberen und unteren Extremität; am Ende 
desselben Monats war die Hemiplegie fast spurlos verschwunden. Im 
December Exitus letalis in Folge von Lungenentzündung. Autopsie: 
Erweiohungshcrd in der hinteren Hälfte des linken Nucl. lenticularis und 
des nahegelegenen Theils der inneren Kapsel. Atrophie der linken 
Pyramide mit absteigender Degeneration der ganzen rechten Pyramiden¬ 
bahn im Rückenmark. 

Diese drei Fälle von Paralyse, welche transitorisch waren ungeachtet 
der zu Grunde liegenden anatomischen Veränderungen, betreffen zwar 
drei Paralytiker; hier waren für den transitorischen Charakter der 
Lähmungen, wie selbst Zacher bemerkt, besonders günstige Bedingungen 
gegeben; aber diese Bedingungen sind einesteils bei Weitem noch nicht 
für den Menschen aufgeklärt (wir sprechen von der Substitution eines 
Territorium des Gehirns durch ein anderes), anderenteils vergleichen 
Autoren, welche die Existenz specieller, transitorischer, tabetischer 
Lähmungen beweisen wollen, diese unter Anderem auch mit den tran¬ 
sitorischen Lähmungen bei progressiven Paralytikern, indem sie die Tat¬ 
sache als erwiesen voraussetzen, dass Lähmungen letzterer Art in ihrer 
Grundlage keine anatomischen Grundlagen besitzen. Die Fälle von Zacher 
aber beweisen, dass dem bei Weitem nicht so ist. 

Endlich erscheint zum Beweis der Existenz centraler tabetischer 
Lähmungen als etwas besonderes, den Autoren noch verlockenderes, als 
die transitorischen Lähmungen bei Paralysis progressiva, Sclerosis disse¬ 
minata, Dementia senilis etc. eine Reihe transitorischer Augenmuskel- 
lähmungen, welche als specielle Symptome der Tabes anerkannt werden. 
Die letzteren werden in der That bis hierzu für etwas unanfechtbar der 
Tabes eigenthümliches gehalten, und daher scheint der Nachweis, dass 
die transitorischen Hemi- und Paraplegien bei Tabes ihrem klinischem 
Bilde nach analog sind den Augenlähmungen bei Tabes, vielen Autoren 
gleichbedeutend mit dem Beweise der Existenz specieller tabetischer 
Lähmungen der Extremitäten. Uns scheint aber auch dies nicht genügend 
begründet und wir werden uns bemühen am Schluss der Arbeit bei der 
Analyse unseres Falles zu zeigen, dass der Vergleich centraler Lähmungen 
der Extremitäten bei Tabes mit den in den ersten Perioden dieser Krank¬ 
heit vorkommenden Augenmuskellähmungen nicht den Werth eines guten 
Beweises haben kann. 

Aus allem Obengesagten wird es, glauben wir, sichtbar sein, dass 
die Existenz specieller tabetischer Hemi- und Paraplegien noch eine Streit¬ 
frage darstellt, sowohl vom klinischen, als auch vom pathologisch-ana¬ 
tomischen Standpunkte aus. Wenn auch entschieden, wie wir glauben. 
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die Zagehörigkeit dieser Lähmungen zu den Symptomen der wahren 
Tabes durch nichts erwiesen ist, so würde doch andererseits die Aus¬ 
legung, dass diese Lähmungen ganz zufällige Symptome seien, sehr ge¬ 
sucht und willkürlich erscheinen. Uns erscheint am Wahrscheinlichsten 
die Annahme, dass diese Hemi- und Paraplegien in der grossen Mehr¬ 
zahl der Fälle Zeichen einfacher Gehirn- und Rückenmarkssyphilis seien, 
welche zuweilen selbständig verlaufen kann, zuweilen aber mit tabetischer 
Degeneration der Hinterstränge des Rückenmarks corabinirt ist, die 
wiederum in der bedeutenden Mehrzahl der Fälle, wenn nicht in allen, 
von Syphilis abhängig ist. Je mehr wir uns mit der Casuistik dieser 
Frage bekannt machten, aus der wir absichtlich ziemlich viele Beispiele 
vorführten, desto mehr gewannen wir die Ueberzeugung, dass wir es 
nicht mit irgend welchen tabetischen Paralysen, sondern mit einfachen 
Erscheinungen der Syphilis des centralen Nervensystems zu thun haben. 
Wir schliessen freilich hier alle Fälle von Lähmungen aus, für welche 
zufällige Ursachen sich erweisen könnten, z. B. Lähmungen in Folge von 
Embolie bei Herzfehlern u. s. w., welche natürlich ebenso wohl bei Tabes, 
wie bei anderen Krankheiten Vorkommen können. 

Und wenn man in der That mit uns zu derselben Schlussfolgerung 
gelaugt, dass die Mehrzahl centraler Lähmungen bei Tabes mit dieser 
Krankheit nur durch eine gemeinsame Ursache, durch Syphilis, in Zu¬ 
sammenhang steht, wird da nicht auch der Gedanke auftauchen, einige 
Symptomencomplexe der Tabes nicht als eine Einheit, sondern als eine 
Combination syphilitischer Symptome mit postsyphilitischen tabetischen 
zu betrachten? Wird sich da nicht auch in Beziehung zur Tabes die 
Rolle einiger anderer Symptome z. B. der Augenmuskellähmungen ändern, 
welche man ebenfalls zu den späten Symptomen der wahren Syphilis 
wird zuzählen können, die mit der beginnenden Tabes am häufigsten 
zusammenstösst? 

Indem wir wie gesagt am Schluss der Arbeit noch einmal zur Ent¬ 
wickelung dieser Fragen zurückzukehren gedenken, wollen wir jetzt zur 
Beschreibung unseres Falles übergehen, der neues Material zur Casuistik 
der Hemi- und Paraplegien bei Tabes liefert und zur Grundlage für 
unsere weiterfolgende Beurtheilung dient. 

Bevor wir ihn jedoch beschreiben, erlauben wir uns mit wenigen 
Worten einen anderen Fall zu berühren, Dank welchem unsere Aufmerk¬ 
samkeit zuerst auf die transitorischen Lähmungen bei Tabes gelenkt wurde. 
Ks ist folgender Fall: 

Vor einigen Jahren wurde ich zur Consultation zu einem kranken 
Collegen gerufen, bei dem sich nicht lange vorher eine Paraplegia inferior 
entwickelt hatte. Der Patient war ungefähr 40 Jahre alt. Einige Jahre 
vor dieser Krankheit erkrankte er an einer ausgesprochenen Syphilis, 
machte eine Cur durch und hielt sich für vollkommen gesund. Schon 
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lange vor der gegenwärtigen Krankheit entdeckten Collegen, die an ein¬ 
ander die Kniereflexe untersuchten, zufällig, dass dieselben bei ihm nicht 
vorhanden sind. Seit dieser Zeit stellte er häufig an sich den Versuch 
an, konnte aber nie Kniereflexe hervorrufen. Während der ganzen Zeit 
waren weder Schmerzen noch sonstige Erscheinungen vorhanden. Vor 
der gegenwärtigen Krankheit zog sich Patient eine starke Erkaltung zn, 
während er Krankenvisiten machte, und fing an zu bemerken, dass bei 
ihm die Harnentleerung in Unordnung gerieth, im Sinne der Retention, 
and auch die Beine fingen an, schwach zu werden. Die Schwäche in 
den Beinen nahm progressiv schnell zu und entwickelte sich in we¬ 
nigen Tagen zu einer completen Paraplegie. Als ich den Patienten 
sah, war er bei vollem Bewusstsein, fieberfrei. Ausser der Paraplegia 
inferior war auch eine vollständige Anästhesie bis zum unteren Rip¬ 
penrand zu constatiren. Incontinentia urinae. In den unteren Extremi¬ 
täten äusserste passive Beweglichkeit, keine Zeichen von Rigidität. Knie¬ 
reflexe an beiden Beinen gleich 0. An den Augen starke Myosis und 
Argyl-Robertson’sches Symptom. Ich stellte die Diagnose einer 
beginnenden Tabes, combinirt mit transversalem diffusem Ergriffensein 
des Rückenmarks, syphilitischen Ursprungs, und verordnete eine energische 
Cur mit Quecksilber und Jod. Es vergingen wenige Tage, als ich wieder 
zu meinem Patienten gerufen wurde; ich war erstaunt über das sich mir 
darbieteude Bild: Paraplegia und Incontinentia urinae verschwunden. 
Der Kranke stellt sich auf die Füsse, bewegt dieselben gut im Bett 
Mit geschlossenen Augen stehend schwankt er und fallt. Der Gang ist 
eine ausgesprochene characteristische Ataxie. Im Bett bei Bewegung der 
Beine mit geschlossenen Augen — ebenfalls deutliche Ataxie. Kniereflexe 
gleich 0; Augen unverändert. Kurz gesagt, vor uns trat das Bild der 
Tabes zu Tage. Weiter habe ich den Patienten nicht gesehen, und ich 
notirte mir den Fall als eine Tabes iucipiens mit transitorischer syphi¬ 
litischer Paraplegie. 

Gehen wir nun zu unserem Fall über. 

Natalie Iwanow, 26 Jahre alt, trat ins Jaus’sohe Krankenhaus am 16. Febr. 1886 
and klagte über Schwäche in den Beinen and Vertaabangsgefühl ia allen vier Ex¬ 
tremitäten. 

Anamnese. Die Kranke erinnert sioh ihres Vaters nicht, die Hutter starb an 
einer der Patientin anbekannten Krankheit. Hinsichtlich ihrer anderen Verwandten 
kann sie ebenfalls keine Auskunft gehen. Patientin kam ans dem Dorf nach Moskau 
in ihrem 16. Lebensjahre. Hier war sie Anfangs in einer Tuchfabrik beschäftigt and 
seit einem Jahr ging sie anf eine Kattanfabrik über, in die Abtheilang, wo die Zange 
getrocknet werden, and wohin die Waaren nooh feuoht von der Farbe gelangen. 
Zum Färben wird daselbst auch eine blaue Fachsinfarbe verwendet. Bei Nachfor¬ 
schungen erwies es sioh jedoch, dass Vergiftungsfälle durch Farben auf der Fabrik 
nie vorgekommen waren. Die Kranke ist unverheirathet, stand aber allem Anschein 
nach schon seit ihrer Anwesenheit in Moskau in geschlechtlichem Verkehr mit Män¬ 
nern. Bis su ihrer Ankunft in Moskau litt sie an keinerlei Krankheiten; hier be* 
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^ merkte sie bald nach ihrer Ankunft einen Ausschlag am Körper, welcher sich nach 

ihren Worten hauptsächlich auf Schultern und Nacken localisirte. Ob gleichzeitig 
oder vorher Geschwüre an den Genitalien dagewesen, weiss die Kranke sich nicht 
zu erinnern. Einige Zeit nach dem Auftreten des Ausschlages traten bohrende 
< Schmerzen in den Beinen auf, in beiden Cristae tibiae localisirt. Ein oder zwei Jahre 
nach dem Ausschlag wurde sie schwanger und gebar ungefähr im 8 . Uonate ein 
ii!~ todtes Kind. Ungefähr naoh einem Jahre wiederum Todtgeburt im 8 . Monate, und 

■ Y endlich wieder nach Verlauf eines Jahres Abort. Specielle Ursachen dafür (acute 

r, Krankheiten, Verletzungen etc.) kann die Patientin entschieden nicht aufweisen. 

Der letztgenannte Abort war vor 4 Jahren. In letzter Zeit waren ihre Menses nor- 
- Jh mal und litt sie an keinerlei Frauenkrankheiten. Zeitweilig trat bei ihr Schnupfen 

^ : auf (die Kranke schreibt dies dem zu, dass sich in der Nase Farbe ansammelte). 

:Ihre Pupillen waren immer gleich weit, weder Schielen noch Diplopie war vorhan- 
v den. Sie trank ziemlich viel Schnaps und war nicht selten betrunken. Die gegen¬ 
wärtige Krankheit entwickelte sioh naoh den Angaben der Patientin auf folgende 
^ Weise: Vor 3 Wochen, nämlich am 5. Febr. 1886, war sie vollkommen gesund und 

11 : Y stand leicht gekleidet mit dünnen Schuhen und stark betrunken sehr lange an der 

ä 1 Pforte der Fabrik während eines starken Frostes, so dass die Kälte sie durchdrang. 

\|*jjj Gleich darauf verspürte sie einen Schmerz in der reohten Seite, im Schulterblatt und 

pf ‘ ; . in den Lenden und sofort trat auch Harnverhaltung auf. Gleichzeitig begann auch, 

wie sie sagt, das rechte Bein schwach zu werden, so dass sie es bald nur mit Mühe 
nachschleppen konnte. Die Krankheit entwickelte sich so sohneil, dass schon am 
10. Febr. Patientin zur Arbeit unfähig war und ins Fabrikkrankenhaus eintrat. Da 
konnte sie noch Anfangs unter Zuhilfenahme des linken Fusses mit Anstrengung 
£ 0 : eine kurze Strecke gehen. Im Fabrikkrankenhause machte die Krankheit trotz der 

T Behandlung mit verschiedenen äusseren und inneren Mitteln (allem Anschein nach 

r ‘ v Jodtinctur und Natron salicyl.) Fortschritte, und sohon am 14. Febr. war ihr rechtes 

i: Bein total gelähmt und mit einem Mal, an einem Tage trat auch Lähmung des linken 
:! Beines ein. Schmerzen hatte sie während der ganzen Zeit gar keine. In Rücksicht 

auf diesen Zustand wurde die Kranke am 18. Febr. 1886 ins Jans’sche Krankenhaus 
jv, : (Nervenabtheilung) übergeführt. 

Status praesens. Ausser der Lähmung hat die Kranke das subjeotive Ge- 
"' fühl der Vertaubung in den Fingerkuppen und den unteren Extremitäten. Patientin 

& ‘ ist mittleren Wuchses, Panniculus adiposus massig entwickelt. Gesicht erdfarben, 

Y Zange trocken, mit weisslichem Belag, Appetit schwach. Zwei Tage keine Entlee- 

| rang, der Leib etwas aufgetrieben, auf Druck empfindlich. Seit dem vorhergehenden 

Abend keine Harnentleerung. Vermittelst Katheter wird eine ziemliohe Menge durch¬ 
sichtigen Urins entleert, der naoh der Untersuchung keine anormalen Beimischungen 
v-' : enthält. In Lungen und Herz nichts Anormales, Puls normal, 80 in der Minute. 

Temperatur beim Eintritt ins Krankenhaus Abends 36,6, am folgenden Morgen 37,1. 
Bei der Untersuchung des ganzen Körpers bemerkt man einen unbedeutenden Aus¬ 
schlag, hauptsächlich an den Schulterblättern and an beiden Deltoidei. Der der 
i : 1 Acne ahnende Ausschlag könnte in der Beziehung Aehnlichkeit mit syphilitischem 
Aasschlag haben, dass an den Stellen, wo früher Ausschlag war, pigmentirte Flecken 
nachbleiben und überhaupt einige Neigung zur Kreisanordnung bemerkt wird. Beide 
r ; Cristae tibiae sind auf Druck schmerzempfindlich, und ihre Oberfläche uneben, was 

tosonders an der reohten Tibia bemerkbar ist. 

: ■ Nervensystem: Patientin ist bei vollem Bewusstsein, ihre Sprache vollkom¬ 

men normal. Dank der Schwäche der Bauch- und Rückenmuskulatur kann die 
; j Kranke nicht sitzen und hingesetzt, fallt sie sofort zurück. Ebenso sind ihr Wen¬ 
dungen von einer Seite anf die andere unmöglich. Seitens der Kopfnerven ist be- 
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merkbar Strabismus convergens oouli dextri in Folge sehr bedeutender Lähmung des 
N. abduc. dextri. Diplopia ist jedoch nicht vorhanden. (Untersuchung mit farbigen 
Gläsern ist nicht angestellt worden.) An beiden Augen ist eine bemerkbare Pa¬ 
pillenverengerung mit vorzüglicher Reaction auf Convergenz, aber vollkommenes 
Fehlen der Reaction auf Licht. Bei gleichmässiger Bewegung beider Augen nach 
rechts zeigt sich Nystagmus, hauptsächlich am rechten Auge (paralytisch?). Von 
Seiten der anderen Augennerven sowohl, als auch der übrigen Kopfnerven ist 
nichts Anormales zu finden. 

Die Bewegung der oberen Extremitäten ist vollkommen normal, die 
Muskeln des Rumpfes sind stark paretisch. 

In den unteren Extremitäten sind die Bewegungen aufs Aeusserste ge¬ 
schwächt und dabei gleichmässig in beiden Beinen. Die Kranke liegt gewöhnlich 
auf der rechten Seite mit zusammengezogenen Beinen; in dieser Lage kann sie noch 
ziemlich gut das linke Bein gerade strecken, aber beugen ist ihr vollständig unmög¬ 
lich. Im rechten Bein weder Flexion noch Extension. Wenn die Kranke auf dem 
Rücken liegt, gelingt es ihr mit Mühe kaum die Kniee vom Bett zu erheben und 
leichte Bewegungen im Fussgelenk zu machen. Die passiven Bewegungen der Beine 
sind ausserordentlich frei, nirgends selbst die geringste Spur von Rigidität. 

Die Sensibilität: Ausser dem erwähnten Vertanbnngsgefühl, klagt jetzt 
Patientin über Schmerz im Rücken, näher zur Hüfte. Bei der gewöhnlichen Unter¬ 
suchung scheint die Sensibilität beider Arme und Finger normal zu sein. Eine 
deutlich objective Störung der Empfindlichkeit ist im Rumpf und den unteren Ex¬ 
tremitäten vorhanden. Hauptsächlich hat das Schmerzgefühl gelitten, ln den 
Füssen ist jedoch diese Analgesie keine ununterbrochene, sondern inselförmig ver¬ 
theilt. Am meisten gelitten hat das Gebiet beider Crnralnerven, bedeutend weniger 
ausgesprochen ist die Analgesie im Gebiet beider Nn. ischiadici und dazu noch am 
linken Fuss kaum bemerkbar. Eine bedeutende Analgesie ist um die Fossgelenke; 
von den Leistenbeugen bis hinauf zur Horizontallinie, geführt durch den Nabel, ist 
die Empfindlichkeit normal, und darauf von diesem Aequator bis hinauf zu den 
Schlüsselbeinen geht ein neuer analgetischer Gürtel. Der Grad der Analgesie ist 
hier geringer, als im Gebiet der Nn. croralium. — Tast-, Druck- und Temperatur- 
gefühl sind nur ein wenig erniedrigt l ). Die Localisation der Empfindung und die 
Zeit der Empfindungsleitung an Orten, wo Analgesie vorhanden, ist ein wenig ge- 
gestört (diese Störung der Localisation ist auch am Sternum vorhanden). Was den 
Muskelsinn und das Muskelgefühl betrifft, so stellen sie sich als normal dar. 

Die Hautrefiexe an den Beinen gleich 0, Hautreflexe am Bauch gleich 0, Knie¬ 
reflexe einfach und nach Jendrassik an beiden Beinen absolut gleich 0; dasselbe 
au der Achillessehne. Ebenso gelingt es nicht, das Unterkieferphänomen hervorzu- 
rufen. Trophisohe Störungen, wie Decubitus oder Muskelatrophie oder andere Er¬ 
scheinungen sind nirgends vorhanden. Die elektrischen Reactionen auf den galva¬ 
nischen und faradischen Strom sind ebenfalls normal. Die Kranke entleert Ham 
zwar willkürlich, aber mit bedeutender Retention, in Folge dessen die Blase bestän¬ 
dig durch ihren Inhalt leicht erweitert sich darstellt. 

Verlauf der Krankheit. In den ersten Tagen begann die Patientin, ausser 
den beschriebenen Erscheinungen noch über schiessende Schmerzen in beiden Beinen 
zu klagen. Am 24. Febr. trat in Folge einer Angina, die am 26. verschwand, eine 
Temperatursteigerung (38,2) auf. Am 1. März entwickelte sich eine leichte Cystitis. 
Bis zum 5. März — ungeachtet der ziemlich energischen Behandlnng wahrend der 

1) ln Anbetracht der häufigen Schwankungen dieser Störung sind genaue An¬ 
gaben unmöglich. 
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ganzen Zeit ihres Aufenthaltes im Krankenhaus (blutige Schröpfköpfe am Rücken, 
darauf Vesicatorium, Jodkali) wurden Sensibilität und Beweglichkeit, ebenso wie 
auch die Harnentleerung, wenn nicht schlimmer, so doch entschieden in keinem 
Fall besser. In Anbetracht dessen, wiewohl wir von der Kranken keine genauen 
Angaben erhalten konnten über die unserer Ansicht nach unzweifelhaft dagewesene 
Syphilis, verordnten wir merkurielle Einreibungen. Schon am 15. März, d. h. am 
Tage der 12. Friction war bei der Patientin eine deutliche Besserung zu constatiren. 
Diese Besserung betraf vor Allem die Sensibilität am rechten Bein; Stiche wurden 
vollkommen deutlich gespürt, genau localisirt, und es war keine Spur von Verspätung 
in der Empfindungsleitang. Ebenso verminderte sich die Analgesie auch im linken 
Bein, und auf Stiche in die linke Fusssohle reagirte die Kranke mit den Worten: es 
schmerzt! Ein schwacher Hautreflex konnte vorläufig nur an der rechten Fusssohle 
gewonnen werden. Die Gebiete beider Nn. cruralium sind noch deutlich anästhe¬ 
tisch. Was die Beweglichkeit betrifft, so trat in beiden Beinen eine leichte Beugung 
in den Knien auf. Die Cystitis besserte sich. Die schiessenden Schmerzen in den 
Beinen und die zeitweiligen Schmerzempfindungen in der Lendengegend und entlang 
den Rippen beunruhigten die Kranke noch sehr erheblich. Druck auf die Rippen 
ist schmerzhaft. Bis zum 24. März (16 Frictionen, 3 warme Bäder) wird die Sensi¬ 
bilität noch besser. Patientin kann beide Beine frei beugen und strecken. Knie¬ 
reflexe unverändert gleich 0. 

Am 30. März eine neue Exacerbation der Cystitis. Am 6. April (28 Frictionen, 
6 Bäder) begann Patientin ein wenig zu gehen, sich mit den Händen am Bett fest¬ 
haltend. Dabei zeigt sich eine besondere Neigung zum Rückwärtsfallen; „es ziehe 
sie etwas zurück“, meint Patientin. Beim Gange bemerkt man die charakteristische, 
typische Ataxie. Die Beine werden in die Höhe geschleudert, beschreiben in der 
Luft unregelmässige Halbkreise und schlagen mit der Hacke stark auf den Boden. 
Bei geschlossenen Augen fällt Patientin um. Eine solche typische Ataxie ist auch 
bei Bewegung der Beine in liegender Stellung der Kranken bemerkbar; die passiven 
Bewegungen sind äusserst ausgiebig. Am 14. April (35 Frictionen, 8 Bäder) wird 
die Sensibilität noch besser; die Schmerzen in der Lendengegend dauern an. Zu 
Anfang Mai wurde die Ataxie geringer und Patientin fing an recht gut zu gehen; 
es restirten nur noch das Schwanken bei geschlossenen Augen, eine unerhebliche 
Sensibilitätsstörung in den unteren Extremitäten, das Westphal’sche Symptom, 
Myosis, das Argyl-Robertson’sche Symptom und Strabismus convergens eines 
Auges. Nystagmus kaum bemerkbar. 

Am 10. Mai gebt die Kranke gut, schnell, ohne Stock. Schiessende Schmerzen 
ini Metatarsus digiti quinti sinistri, stechender Schmerz in der linken Fusssohle, 
Schmerzen im Lendentheil. 

Am 4. Juli 188G verliess Patientin, nachdem sie 60 Frictionen Anfangs zu 1,2, 
darauf zu 2,0 pro dosi durchgemacht hatte, bei vorzüglichem Wohlbefinden das 
Krankenhaus. 

Wenn sie Jemand an diesem Tage zum ersten Mal untersucht hätte, würde er 
auf Grund der zurückgebliebenen Symptome keine andere Diagnose als die der 
charakteristischen Tabes incipiens gestellt haben. 

Am 19. Juli 1887, folglich nach Verlauf eines vollen Jahres nach der beschrie¬ 
benen Krankheit, tritt Patientin von Neuem in unser Krankenhaus ein. Aus der 
Erzählung der Kranken erfahren wir, dass sie bis Ostern dieses Jahres sich vollkom¬ 
men wohl gefühlt habe, bis ihr die rechte Kopfhälfte stark zu schmerzen anfing. 
Ungeachtet dessen setzte sie ihre Arbeit fort. Vor 2 Wochen traten bei ihr heftige 
Schmerzen in den Beinen auf, was, vereint mit dem Kopfschmerz, sie veranlasst©, 
wiederum das Krankenhaus aufzusuchen. 

Zeittchr. f. Min. Medici*. Bd. XIX. H. 5 u. 6. 27 
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Aus dem kurzen Status praesens, aufgenommen in den ersten Tagen des ■ 

Aufenthaltes der Patientin in unserer Nervenabtheilung, entnehmen wir Folgendes: 

Schmerz in der rechten Kopfhälfte; zum Abend stärker werdend, concentrirt sich 
auf einer kleinen Stelle; jedoch weder hier, noch an der übrigen Oberfläche des 
Schädels gelingt es Exostosen zu entdecken. Der Schmerz in den Beinen localisirt 
sich ausschliesslich in beiden Tibiae, und ist besonders heftig ebenfalls gegen 
Abend. — Strabismus convergens oculi dextri. Kniereflexe an beiden Beinen auf¬ 
gehoben; Gang, Harnentleerung und Defaecation normal. Der Kranken wird inner¬ 
lich Kali jodat. verordnet, und schon am 29. Juli hat sich ihr Zustand dermassen 
gebessert, dass sie das Krankenhaus verliess. 

Nicht lange jedoch währte es: Am 26. October 1887 (also 3 Monate nach 
ihrem zweiten Aufenthalt bei uns) tritt sie wiederum in unsere Nervenabtheilong ein, 
mit der erneuten Klage über heftige Kopfschmerzen, die bei ihr vor etwa anderthalb 
Wochen auftraten, und über heftige Schmerzen in beiden Tibiae, die sie besonders 
Nachts belästigen. Zugleich mit diesen Erscheinungen ist bei der Kranken ein all- zv 
gemeines Unbehagen, Schwäche und schlechter Appetit bemerkbar. Die allgemeine 
Ernährung der Patientin ist nicht schlecht, Zunge leicht belegt, Leib etwas aufge¬ 
trieben; im rechten Hypochondrium Gurren. Temperatur normal. In den inneren 
Organen: Lungen, Herz, Leber, Milz, Nieren — nichts anormales. Puls 80. Die 
Harnentleerung erfolgt ohne jede Anstrengung. Seit 2 Monaten keine Menstruation. 

Druck auf die Tibiae sehr empfindlich. Im Bette liegend führt Patientin mit 
den Beinen vollkommen freie Bewegungen aus, ohne die geringsten Anzeichen von 
Ataxie. Die Kraft in den Armen und Beinen ist vollkommen normal; die passiven 
Bewegungen durchaus frei; nirgends eine Spur von Rigidität. Der Gang macht den 
Eindruck eines schwachen, aber keineswegs ataktischen; Patientin schurrt nur ein 
wenig beim Gehen, bald mit der einen, bald mit der anderen Fussspitze. Die Sensi- , 

bilität in den Unterschenkeln ist normal; höher — im Gebiet beider Cruralnerven . 
ist die Schmerzempfindlichkeit zweifelsohne sogar in bedeutendem Grad herabgesetzt. : .' 
Kniereflexe fehlen. Bei geschlossenen Augen schwankt Patientin heftig. 

Der psychische Zustand, die Sprache und die Functionen aller Kopfnerven sind 
durchaus normal bis auf die Lähmung des rechten N. abdacens und das Argyl- 
Robertson’sche Symptom. 

Krankheitsverlauf. Der Kranken wurde Jodkali innerlich verordnet und 
schon zu Beginn des November verringerten sich bedeutend die Schmerzen; sie klagt 
jetzt nur noch über Kältegefühl in den Beinen. 

Am 6. Nov. wurde bei der Kranken, ohne jeglichen sichtbaren Grund, während 
des Abendessens, ohne Kopfschmerzen, ohne vorausgegangenen oder gleichzeitigen 
Schwindel plötzlich der rechte Arm gelähmt. Die Temperatur ging bis 38,3 hinauf 
und sank am Morgen des 7. Nov. auf 37,5. Der Patientin wurde ungesäumt ein 
Vesicatorium am Nacken applicirt, und im Hinblick auf den glänzenden Erfolg, den 
wir in der ersten Krankheit durch die Mercurialbehandlung erzielt hatten, beschlossen 
wir wiederum zu diesem Mittel unsere Zuflucht zu nehmen. Aber in Anbetracht 
dessen, dass die rechte Hand der Kranken gelähmt war (bei uns machen die Kranken 
sich selbst die Friction), und das Bewusstsein der Patientin sich bald nach der 
Lähmung zu trüben begann, beschlossen wir Injectionen von Calomel zu machen, 
die sich in unserer syphilitischen Abtheilung eines guten Rufes erfreuen und in j > 
vieler Beziehung äusserst geeignet sind. Nach Vornahme der üblichen Vorsichts- 
maassregeln wurde der Kranken 0,09 Calomel im Gebiet beider Trochanteren injicirt. 

An Stelle der gemachten Einstiche waren weder an demselben noch au den folgen* 
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den Tagen irgend welche Reactionserscheinungen, noch klagte Patientin über 
Schmerzempfindung an den betreffenden Stellen. 

Ungeachtet jedoch aller vorgenommenen energischen Maassregeln verschlimmerte 
sich der Zustand der Kranken zwar langsam, aber stetig. Am 8. Nov. wurde das 
Bewusstsein der Kranken noch schlimmer. Zugleich mit der totalen Lähmung des 
Armes fing allmälig, aber deutlich, auch das rechte Bein an, schwach zu werden. 
Patientin geht zwar noch, aber schleppt das Bein nach. Im Bette liegend, kann sie 
das Bein kaum 30 cm hoch heben. Das linke Bein ist normal. Die Zunge ist beim 
Herausstrecken nach rechts abgewichen. Deutliche Parese des unteren Zweiges des 
rechten N. facialis. Die Sprache ist unrein, träge und hat hauptsächlich den Cha¬ 
rakter einer motorischen Aphasie. Es ist jedoch ausserdem noch bemerkbar, dass 
Patientin die an sie gerichteten Fragen nur mit Mühe versteht. Der Facialis ist 
dermassen gelähmt, dass die Speisen vom rechten Winkel des Mundes nicht zurück¬ 
gehalten werden können. Kauen und Schlingen sind ungehindert. Temperatur 
ununterbrochen normal. Puls 80, aber schwach gefüllt. Am 11. begann bei totaler 
Aphasie unwillkürliche Harnentleerung; die Blase mit Harn gefüllt, der tropfenweis 
abfliesst. Totale Lähmung des rechten Armes und des rechten Beines. 

Am 13. Nov. unter den Erscheinungen einer nicht bedeutenden Hypostase in 
den Lungen und äusserst getrübten Bewustseins versinkt Patientin in einen soporösen 
Zustand. 

Während der ganzen Zeit dieser neuen Krankheit waren die Kniereflexe absolut 
gleich 0. Weder Reflexe noch Klonus in den Archillessehnen. Beim Stich in die 
Fusssohle lebhafter Reflex am rechten Fuss und schwacher am linken. Auf Stiche 
in den übrigen Theilen der oberen und unteren Extremitäten und des Rumpfes — 
keine Reaction. Auf gestellte Fragen antwortet Patientin grösstentheils mit einem 
lautlosen Lächeln. Es sind keine Kennzeichen vorhanden, dass Patientin nicht nur 
laut an sie gerichtete Anfragen, sondern auch Mimik begreift, lschuria paradoxa. 
Strabismus oculi dextri, Myosis, wie früher. 

Am 16. Nov. 2 Calomelinjectionen. Am 18. Nov. trat Schwellung des Zahn¬ 
fleisches auf, das rissig wurde, und Salivation; am 26. Nov. erhob sich die Tempe¬ 
ratur, vielleicht in Folge der Stomatitis anf 38,0° und fiel am folgenden Tag zur 
Norm ab: Die Ernährung sinkt schnell. 

Am 8. Dec. tritt unter allmäliger Verschlimmerung der beschriebenen Sym¬ 
ptome von Seiten der allgemeinen Ernährung und des Bewusstseins Exitus letalis ein. 

Die Autopsie wurde in unseren Beisein am folgenden Tage durch Herrn Pro- 
sector Dr. Rosen borg ausgeführt. Aus dem Obductionsbefund heben wir das 
Hauptsächlichste hervor: 

Seitens der inneren Organe und der grossen Gefässe erwies sich nichts Anor¬ 
males. Ein besonderes Interesse gewährt der Befund, der sich bei der Section im 
Gebiet beider Nn. ischiadici, an den Stellen der Calomelinjectionen enthüllte. 

Bei der Separation des rechten N. ischiadici in der Höhe des Trochanter major, 
im Zellengewebe zwischen Glutens magnus und Adductor magnus zeigte sich ein 
iokapsulirter, länglich ovaler Abscess, 4—5 cm lang und Kleinfinger diok, enthaltend 
flicken, grünlichen Eiter. Dieser Abscess grenzte mit seinem oberen, breiteren Ende 
flem N. ischiadicus hart an. Die Nervenscheide war an dieser Stelle verdickt. Fast 
symmetrisch mit diesem Abscess fand man auf der linken Seite, beginnend in der 
Höhe des Trochanter major und weiter nach unten ziehend, einen Herd, 8—9 cm 
lang und 2—3 cm breit, in dessen Ausbreitung das Zellgewebe zwischen Gluteus 
magnus und Adductor magnus weisslicber Farbe war, ähnlich dem abgestorbenen 
Gewebe bei Phlegmone, und ganz durchtränkt von einer schmierigen, an flüssige 
K&semilch erinnernden Masse. Unter dem Mikroskop besteht diese ganze Masse 
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hauptsächlich aus Fettdetritus. Dieser Herd grenzt in seiner ganzen Ausdehnung 
dein N. isehiadicus an und das abgestorbene Zellgewebe ist stellenweise an die 
Nervenscheide angelöthet, so dass es keineswegs gelingt, den Nerv von den ihn um¬ 
gebenden Gewebe stellenweise frei zu präpariren. In der Mitte des Herdes erscheint 
der N. isehiadicus dünner, als oberhalb und unterhalb des Abscesses. Der Abscess 
selbst endlich ist. ebenso wie auf der anderen Seite, inkapsulirt. 

Aus der makroskopischen Untersuchung des Nervensystems bemerken wir Fol¬ 
gendes: Configuration des Schädels, wie Form und Dicke des Schädeldaches und 
der Basalknochen sind vollkommen normal. Dasselbe ist zu bemerken von der Dura 
mater. Arachnoidea und Pia sind an der Convexitiit des Gehirnes ein wenig ver¬ 
dickt und haben ein geschwelltes Ansehen mit milchig trüber Farbe. Von der Sub¬ 
stanz des Gehirnes theilt sich die Pia frei ab. Pachionischo Granulationen massig 
entwickelt. An der Basis des Gehirns ist die Pia dünn und durchsichtig, dafür die 
Arachnoidea deutlich verdickt und getrübt, besonders im Gebiet des Sinns subarach- 
noidalis basalis, wo die Arachnoidea an die untere Oberfläche beider Optici fest an¬ 
gewachsen erscheint. Die Windungen des Gehirnes erscheinen auf ihrer Oonvexität 
rechts vollkommen normal, ebenso w T ie die Consistenz des Hirnes. Anders ist es 
links: Hier erweist sich beim Betasten die Hemisphäre von sehr weicher, dem Finger 
leicht nachgebender Consistenz und dabei besonders im Gebiet der Basis der dritten 
Stirnwindung (237, 234, 233, 96, 235, 236, 239, 76, 83. 90, 91, 97, 71, 73,74, 
75, 84, 77, 78, 85, 72, 98, 92, 95, 99, 100, 93, 86, 79, 81, 88, 80, 87, 288,94 
Schema Exner*«), des ganzen Operculum bis zum untern Rand des Sulcus post- 
centralis, des ganzen der Fossa Sylvii nächstgelegenen Theiles der obem Schläfen¬ 
windung (345, 349, 351, 354, 355, 357, 360, 361, 356, 359, 363, 358,352), 
der ganzen vordem Hälfte der zweiten Schläfenwindung und der sogenannten Ei- 
tremitas temporalis fast bis zum Uncus hin. Der Uncus selbst hat normale Con- 
sister.z. 

Wenn man von den hier bezeichneten Orten die Pia entfernt, so erscheinen die 
Windungen abgeflacht. Vollkommen weicher Consistenz ist die Insula Reilii. 

Bei der Eröffnung der beiden Hemisphären durch einen Horizontalschnitt, wo¬ 
bei in den obern Abschnitt nicht grosse Theile der Köpfe der Nucl. caudati, die 
zweite Stirnwindung beiderseits und ein bedeutender Theil der Centralwindungen 
übergingen, zeigte sich im Kopf des rechten Nucl. caudatus eine Cyste von der 
Grosse bis zu einem Centimeter im grössten Diameter. Die Cyste berührt weder die 
Thalami optici noch die innere Kapsel. 

In der linken Hemisphäre zeigte sich eine umfangreiche Erweichung in einer 
Ausdehnung von 4X6 cm, welche den ganzen N. caudatus, die ganze vordere 
Hälfte der Capsula interna und die ganze weisse Substanz des Gehirns im Gebiet 
der Insula Reilii vernichtete. Die Erweichung erstreckt sich in grosser Ausbreitung 
unter die zweite Stirn- und vordere Centralwindung. Im Frontalschnitt durch den 
Kopf des Nucl. caudatus an Stelle des Rami ascend. fossae Sylviae zeigte sich der 
untere Theil des Nucl. caudat. noch erhalten, aber nach hinten zu fand sich eine 
Erweichung der vorderen Hälfte des N. lenticularis. 

Endlich fand sich noch eine kleine Erweichung im Gebiet der weissen Substanz 
dos Gyri occipitalis medii linkerseits. Das erweichte Gewebe, welches das Aussehen 
einer Emulsion batte, gab unter dem Mikroskop das gewöhnliche Bild der weisseo 
Erweichung. 

In den kleinen Gefässen des Gehirnes konnte man Aneurysmen nicht entdecken, 
Die Basilarnerven des Gehirns stellten sich, ausser der erwähnten Verwachsung der 
verdickten Arachnoidea mit den Nn. optici, makroskopisch als normal dar. 
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Besonders ausgeprägte Veränderungen stellten alle Arterien der Gehirnbasis 
vor; das Resultat ihrer makro- und mikroskopischen Untersuchung wird später ge¬ 
zeigt werden. 

Bei der Section des Rückenmarks fand sich eine Trübung und Verdickung der 
Arachnoidea und in ihr eine grosse Menge von Knochenplättchen. Die Pia bot ma¬ 
kroskopisch nichts Besonderes dar. Die Consistenz des Rückenmarks auf Betastung 
überall eine gleichmässige. Auf Querschnitten des frischen Rückenmarks erwies 
sich eine typische graue Degeneration in den Hintersträngen, beginnend vom untern 
Lendentheil bis hinaus zur Medulla oblongata. In den grau degenerirten Hinter¬ 
strängen geben die der Commissura posterior nächstgelegenen Stellen und die Streifen 
zu beiden Seiten der Arteria interfunicularis (Adamkiewicz) einen weissen Reflex, 
wie Myelin. Bei frischer mikroskopischer Untersuchung bestehen diese Stellen fast 
durchgängig aus Körnchenzellen. Ausser dieser Degeneration im Rückenmark ist 
makroskopisch nichts Anormales beobachtet worden. 

Zur weiteren Untersuchung legten wir Gehirn und Rückenmark, beide Nn. cru- 
rales,Nn. ischiadici, Muskeltheile und einige Intervertebralganglien in eine 2y 2 proc. 
Lösung von Kali bichromicum. In eine 1 proo. Lösung von Osmiumsäure legten wir 
Stücke des N. radialis, N. ulnaris, einen Hautnerv des Armes, die Nn. vagi, Nn. 
sapheni, Nn. peronei profundi und Nn. peronei superficiales. 

Mikroskopische Untersuchung. Die von uns ausgeführte mikroskopische 
Untersuchung führte zu folgenden Thatsachen: 

Die beiden Nn. ischiadici zeigten eine starke Verdickung des. Peri- und Endo- 
nourium. Aus dem verdickten, mit dicken Gefässen reich versehenen Perineurium 
dringen in den Nerv starke Bündel Bindegewebes, welches hier eine solche Ent¬ 
wickelung erreicht, dass dadurch nicht bloss einzelne Nervenbündel weit auseinander- 
geschoben werden, sondern auch an vielen Stellen einzelne Nervenfasern von ein¬ 
ander getrennt werden. Die Mehrzahl dor Nervenfasern hat sich vorzüglich erhalten, 
ein Theil aber ist zweifelsohne in den Bindegewebszügen zu Grunde gegangen. 
Bindegewebszellen sind ziemlich viel vorhanden, ebenso Gefässe, deren Wände ver¬ 
dickt sind. Rundzellige Infiltration ist nirgends bemerkbar. 

Besonders verdickt erscheinen die Hüllen beider Nerven an den Stellen, die 
den erwähnten Abscessen angrenzten. Hier sind die Nerven in einem dichten Balg 
von Bindegewebe eingeschlossen, der sie mit den umgebenden entzündlichen Theilen 
Züsammenlöthet. Ebensolche Veränderungen, die wir noch zu beschreiben für über¬ 
flüssig erachteo, finden sich in den Muskeln, an den Stellen, die den Abscessen an¬ 
grenzten. 

Die beiden Nn. crurales zeigten ebenfalls eine deutliche Bindegewebswucherung 
und einen Reichthum an Bindegewebszellen. Atrophische Nervenfasern sind wenig 
vorhanden. 

In den mit Osraiumsäure behandelten peripherischen Nerven war Folgendes zu 
sehen*. Im Hautnerv des Armes eine massige Anzahl degenerirter Fasern (2—3 auf 
jedes Präparat), dafür aber eine Monge dünner Fasern. Stellenweise zeigen sich 
Fasern, die regencrirenden ähnlich sind: Um die spindelförmig degenerirto Faser, 
innerhalb ihrer Schwann’schen Scheide windet sich eine feine normale Myelinfaser. 
Häufig treten auch normale, breite Myelinfasern auf, welche an einer derRanvier’schen 
Einschnürungen plötzlich sehr dünn werden, wobei sie alle Kennzeichen dor nor¬ 
malen Nervenfaser beibehalteu, mit einem Kern, und bleiben so bis zur folgenden 
Einschnürung, wo sie wiederum dicker werden. Wir haben hier folglich entweder 
*ine Entwickelungshernmung, oder was wahrscheinlicher ist, eine einfache Atrophie 
eines einzelnen Segments einer Nervenfaser vor uns. Endlich fanden sich in dem¬ 
selben Nerven feine, durch Osmiumsäure schwach gefärbte Nervenfasern; in andern, 
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gut gefärbten fanden siob stellenweise schwarze runde Myelintropfen vor. Bindege¬ 
webe ziemlich viel vorhanden. 

In den Ulnarnerven degenerirte Fasern 1—2 auf dem Gesichtsfelde bei Obj. 5 
Oo. 3 Hartn.; Bindegewebe weniger. Im N. radial, kommen ebenfalls degenerirte 
Fasern vor, aber in äusserst geringer Anzahl. 

N. peroneus, prof. zeigte sich normal; im N. peroneus superficial, eine massige 
Anzahl degenerirter Fasern. Die gewöhnliche Form der degenerirten Nervenfasern 
war hier die spindelförmige mit Zerfall des Myelins in Kugeln und Tropfen. An 
den dünnsten Stollen der Spindel ist kein Myelin mehr sichtbar. Die Körner der 
Schwann’schen Scheide sind an Zahl vergrössert. 

In beiden Nn. vagi kamen nur solche Nervenfasern vor, die an das allererste 
Stadium des Zerfalls des Myelins erinnern. In grcsser Anzahl fand man in beiden 
Vagi Nervenfasern mit segmentärer Atrophie, von uns schon beschrieben im Haut- 
nerven des Armes. Seitens der Muskeln und Intervertebralganglien konnten wir 
nichts Abnormes beobachten. 

Schon bei der makroskopischen Untersuchung der Gefasse der Gehirnbasis fand 
man bedeutende Veränderungen. Am stärksten wareo diese Veränderungen in der 
Arteria basilaris, in beiden Arteriae vertebrales, besonders in der linken und in etwas 
geringerem Grad in beiden Art. fossae Sylviae und andern Gefässen. Die genannten 
Gefasse waren geschlängelt, von grauer Farbe, mit stellenweis eingestreuten gelb¬ 
lich grauen Flecken. An diesen Partien stellten die Gefasse auf Druok unnach¬ 
giebige feste Stränge vor; an den Querschnitten konnte man schon makroskopisch 
sich davon überzeugen, dass wir es mit einer unvollständigen Obliteration zu tbun 
haben, die die Gefässe inselförmig ergriffen hatte. Nur eine feste Stelle in der 
Arteria basilaris, am Ort des Austritts der linken Art. oerebralis posterior zeigte sich 
auf einer ziemlich grossen Ausdehnung ausgefüllt von einem sehr festen Thrombus, 
von dem ein Theil ins Seitengefäss überging. 

Für die mikroskopische Untersuchung wurden die Gefasse in einer 2 '/a proc. 
Lösung von Kali bichromicum gehärtet, darauf in Alkohol und schliesslich in Celloi* 
din gebracht und die Schnitte mit verschiedenen Farben behandelt. 

In der Arteria basilaris war die Dicke der Wandung ziemlich normal, aber in 
der Adventitia hatte eine sehr stark ausgesprochene rundzellige Infiltration stattge¬ 
funden. An der Abgangsstelle der Art. cerebralis posterior ist in der Art. basilaris 
ein sehr dichter Thrombus bemerkbar. An den mit Hämatoxylin, Carmin, Borax- 
carmin und anderen Farben gefärbten Schnitten erscheint derThrombus inzweiHalfien 
getheilt. In der einen ist geronnenes Blut mit isolirten, resp. hier und da in nicht 
unbeträchtlichen Häufchen angeschleppten, gefärbten Leukocyten; stellenweise 
kommen sternförmige Zellen vor. In der zweiten Hälfte stellt der Thrombus schon 
junges Gewebe vor, bestehend aus spindel- und sternförmigen Zellen. An den rer 
schiedenen Schnitten dieser Stelle sieht man verschiedene Grade der Organisation 
des Thrombus. In der Art. vertebalis sind die Veränderungen kranzförmig geord¬ 
net; die successive Schnittreihe eines Arterionstückes von der Länge 1cm gab viel 
normale und pathologische Stellen. So finden wir auf einzelnen Durchschnitten das 
Gefäss mit einem Thrombus versehen, der stellenweis sich zu organisiren beginnt: 
an andern Schnitten ist das gleichmässige und normale Gefässlumen leer und nur 
an der Intima kleben Häufchen von Blutkörperchen. Aber auch hier, wie an der 
Art. basilaris, findet sich in der Adventitia ausgesprochene rundzellige Infiltration. 

An diesen Stellen verhält sich der Durchmesser des Gefässlumen zur Dicke der 
Wandung, wie unsere Messungen gezeigt haben, wie 7 : 2 resp. wie 8:1V 2 - j« nach 
dem Präparat; mit andern Worten der Durchmesser des Lumen ist 3 l / 2 —5 mal 
grösser, als der der Wandung. 
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Nach einigen weiteren Schnitten verändert sioh schnell das Bild, das Lumen 
wird enger und enger; der Diameter beginnt allmälig zur Dicke der Wandung in 
das Verhältnis von 3 : 5, von 5 : 7 und l l / 2 : 6 zu treten, d. b. hier ist die Wan¬ 
dung um l 1 ^— i mal 1 ) breiter als das Lumen. Bis zur vollständigen Obliteration 
kommt es jedoch nirgends. 

Parallel der Verengerung geht einher eine Veränderung der Configuration des 
Gefasslumen, welches aus der runden Form bald oval, bald vieleckig wird; stellen- 
weis giebfc die unverhältnissmässig stark wuchernde Intima dem Lumen eine Bisquit- 
form, wobei der mittlere Theil immer dünner wird, bis endlich gleichsam zwei 
Lumina erscheinen, umgeben von einer gemeinsamen Tunica elastica. Thromben 
sind an diesen verengten Stellen nicht vorhanden. 

Bei der Untersuchung der Durchschnitte an diesen Stellen kann man sich leicht 
davon überzeugen, dass die Gofässobliteration auf Kosten der Intimawuchemng ge¬ 
schieht, wobei jedoch gleichzeitig eine Verdickung der Adventitia stattfindet. Die 
Media dagegen ist an vielen Stellen verdünnt, manchmal bis zum Verschwinden. 
Die randzeilige Infiltration hat jedoch auch sie betroffen. Die verdickte Adventitia 
ist ganz von Rundzellen durchsetzt; innerhalb der äusseren Scheide sind viele neu¬ 
gebildete, quer durchschnittene, mit Blut gefüllte Gefässe vorhanden. Sioh ein 
wenig im Gebiet der Media verringernd, wird diese rundzellige Infiltration an der 
Elastica wieder dichter, und in den Fältchen der Elastica, besonders an der Seite, 
die der Intima zugewandt ist, kommen Stellen vor, die ununterbrochen dicht mit 
Rundzellen ausgefüllt sind. 

Darauf geht xnedianwärts von der Elastica um das verengte und veranstaltete 
Gefässluraen eine Neubildung, bestehend aus spindel- und sternförmigen Zellen, 
welche, vollkommen entsprechend der Beschreibung Heubner’s, in den, dem 
Lumen nächstgelegenen Stellen, mehr verworrene Anordnung und Bau vorstellen. 
Auf diesem Gebiet kommen viele neugebildete, quer durchschnittene, mit Blut ge¬ 
füllte Gefässe vor. 

Schliesslich bemerken wir einen Theil eines Gefässes, wo die Elastica durch¬ 
brochen ist und einem kleinen, aus der Art. vertebralis hervortretenden, fast voll« 
kommen obliterirtem Gefäss Platz macht, welches gleichsam durch Rundzellen an 
das grosse Gefäss angelöthet ist. Makroskopisch schien es, als ob ein kleines Ge- 
schwülstchen dem Gefässe aufsitze. 

Die hier für die Art. vertebralis beschriebenen Veränderungen wiederholen 
sich in den andern Gefässen der Basis cerebri, hauptsächlich in der Art. fossae 
Sjlviae sin. 

Die mikroskopische Untersuchung der linken Hemisphäre war dank der Erwei¬ 
chung unausführbar. In der rechten Hemisphäre, von der aus verschiedenen Thoilen 
der Rinde, nach der Methode Nissl’s, Präparate angefertigt waren, konnte, ausser 
der erwähnten Cyste im rechten N. candatus, nichts Abnormes beobachtet werden. 
In der rechten Capsula interna waren keine Zeichen von Degeneration. 

Die in Kali bichromicum gehärteten Kopfnerven wurden in Celloidin eingebettot 
und mit verschiedenen Farben tingirt. Keinen üblen Anblick gewährte die Färbung 
der Sehnerven mit Bismarck braun und darauf mit Bleu-soluble, wo die Axencylinder 
sich färbten, die Kerne aber sichtbar blieben und eine dunkle Färbung (dunkelgrün) 
annahmen. Nachdem die Kopfnerven 2—3 Tage in Kali bichromicum gelegen, wur- 

1) An der einen Stelle dos verengten Lumen ist sein Durchmesser 0,48mm und 
die Breite der Wandung 2,40mm. An einer andern Stelle war das Lumen 2 56 mm, 
die Wandung dagegen 0,48, 
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den aus ihnen auoh Zupfpräparate angefertigt. Besonders gelang die Färbung mit 
dem Weigert’schen Picrocarmin. 

In beiden Nn. optici fanden sich stark ausgeprägte Veränderungen, bedingt 
durch die Verwachsung mit der Arachnoidea, wobei dementsprechend das Maximum 
der Veränderung sich an der Basalseite der Nerven erwies. Von der Scheide, die 
mit der Arachnoidea verbunden ist, gehen radiär, Fächerartig ins Innere der Nerven 
starke Bindegewebsbündel, dicht infiltrirt mit Rundzellen und Kernen, kn einzelnen 
Stellen trifft man dicht mit Rundzellen ausgefiillte Inselchen. In den Bindegewebs- 
bündeln sind viele Qefässe vorhanden, deren Wände von Kernen bedeckt und von 
Leukocyten umringt sind. An den von Sklerose freieren Stellen ist eine grosse 
Menge von Spinnenzellen verschiedener Grösse mit langen Ausläufern vorhanden. 
Mitten in dieser allgemeinen Sklerose ist die Mehrzahl der erhaltenen Nervenfasern 
normal; stellenweis nur beobachtet man Fasern mit verdünnten Axencylindern. 
Die ganze Umhüllung des Nerven ist dicht mit Rundzellen bedeckt. 

Die übrigen Kopfnerven stellen mehr weniger das Bild beginnenden intersti¬ 
tiellen Processes vor, mit dem Charakter rundzelliger Infiltration, sowohl innerhalb 
des Nervenstammes, als auch in den verdickten Hüllen. Mit diesem parallel geht 
eine reichliche Kernproliferation und Gefässentwickelung einher, welche besonders 
reichlich in den Querdurchschnitten des Glossopharyngeus erscheint. An den Präpa¬ 
raten bemerkt man eine Vergrösserung der Kerne der Schwann’schen Hülle, unter 
denen sich auch solche im Moment der Theilung befinden; stellenweise ist der 
Axencylinder sehr blass, stellenweise scheint er ganz zu fehlen. 

Uns gelang es auch aus den Präparaten der Kopfnerven, die in Kali bicliro- 
micum lagen, Präparate für Mastzellen zu gewinnen, wobei wir die Präparate ausser 
den bekannten Methoden auch noch einfach in einer concentrirten Lösung von Gen¬ 
tiana violet und darauf einen Augenblick in Alkohol hielten und schliesslich rail 
Nelkenöl aufhellten. In allen Nerven, beginnend mit dem Oculomotorius, zeigte sich 
eine Menge dieser Mastzellen. 

Uns schien es auch, dass in vielen Gefässen der Gehirnnerven beginnendeEr.do- 
arteriitis obliterans ebenso wie in den Basilargefässen vorhanden war. — Eine be¬ 
sondere Entwickelung von Bindegewebe und Inseln dichter rundzeiliger Infiltration 
waren nach den Nn. optici vornehmlich stark ausgesprochen in beiden Nn. trigemini. 
Besonders verändert erschien die motorische und der ihr angrenzende Theil der sen¬ 
siblen Partien des Nerven. An den Stellen, wo das Bindegewebe spärlich, ist das 
Parenchym normal. Endlich bemerken wir noch, dass von beiden Nn. abducentes 
der rechte ganz mit Kernen und einer Menge Rundzellen bedeckt war; seine Hülle 
verdickt, Endoneurium ebenfalls stark verdickt und reich an Gefässen. Im linken 
Abducens ist zwar dasselbe vorhanden, aber in bedeutend geringerem Grad. 

Bei der Untersuchung des gehärteten Rückenmarks ist vor Allem zu consta- 
tiren eine Verdickung der Arachnoidea, die stellenweis dichte Membranen bildet, 
welche im HaJstheil von der Pia leicht trennbar sind, weiter nach unten aber mit 
letzterer durch eine Reihe von Pseudomembranen verwachsen sind. In der ganzen 
Ausdehnung der Arachnoidea sind eine Masse von Knochenplättchen vorhanden. 
Die Arachnoidea selbst erscheint unter dem Mikroskop dicht bedeckt mit Rundzellen; 
inmitten dieser Infiltration sind neugebildete Gefässe sichtbar. 

Das Bild der gezupften und geschnittenen Rückenmarkswurzeln erscheint im 
Allgemeinen ganz ähnlich dem Bilde der Gehirnnervenpräparate. Hier ist in wenigen 
Worten das Resultat dieser Untersuchung: 

Vordere Halswurzol: Scheide verdickt und mit Rundzellen infiltrirt; die 
Gefässe verdickt und in vielen das Bild der Periarteriitides gummosae. Runde Zellen 
nehmen gewöhnlich nur die Hälfte der Gefässwand ein, ihr die Form eines Siegel- 
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ringes gebend. Die Infiltration mit Rundzellen ergreift gleichmässig alle Schichten 
der Gefässwand. Kerne und Gefässe im Nerv selbst sind ziemlich viel vorhanden. 

Die Septa sind schwachen Grades verdickt. Das ganze Gesichtsfeld stellt sich als 
gleichmassiges Pflaster aus dicken normalen Fasern dar. Im Vergleich zum Sie- 
merling’schen Normalbild weichen die Fasern nach Grösse und Anordnung von 
der Norm nicht ah. 

Hintere Halswurzel: Dasselbe Bild, wie in der vordem, nur sind die patho¬ 
logischen Veränderungen stärker ausgeprägt. 

Vordere Brustwurzel: Dasselbe, was in der vordem Halswurzel, nur viele 
feine Fasern (was auch in der Norm vorkommt). Besonders tritt auf einigen 
Wurzelquerschnitten in dieser Höhe ein auffallend breites Gefäss hervor, entschieden 
pathologisch erweitert (aneurysmatische Erweiterung). Sein Lumen bei Oc. 3, 

Syst. 8 Hartn. mit eingeschobenem Tubus nimmt das ganze Gesichtsfeld ein. 

Hintere Brustwurzel: Bindegewebsentwickelung und rnndzellige Infil¬ 
tration sind noch mehr, als in den Halswurzeln bemerkbar. Hier fängt schon die 
Nervenfaser an, deutlichen Antheil am Process zu nehmen; viele sind äusserst dünn. 

In vielen Fasern sind die Axencylinder sehr verdickt und bald sehr stark, bald sehr 
schwach mit Carmin gefärbt. Viele Axencylinder haben die Form eines Würmchen 
angenommen und sind wandständig. In vielen sehr ausgewetteten Myelinhüllen 
blieb an Stelle des Axencylinders eine leere Höhlung nach. An den Weigert’schen 
Präparaten ist es sichtbar, dass auch das Myelin in bedeutendem Grade gelitten hat. 

Ein grosser Theil der Wurzel wird bei Entfärbung vermittelst Ferridcyankalium gelb. 

Vordere Lendenwurzel: Die Gefässe sind an Zahl und Grösse noch bedeu¬ 
tender, als im Brusttheil; stellenweis stellt das Gefäss einen grossen dünnen Ring 
vor. Perineurium ist verdickt und mit Rundzellen infiltrirt. Die Anordnung der 
Fasern in einzelnen Stämmchen einer und derselbon Wurzel ist ziemlich verschieden. 

In den einen besteht das gleichmässige Pflaster durchgängig aus normalen dicken 
Fasern, in den andern ist eine Menge dünner grösstentheils hohler Fasern vorhanden. 
Stellenweise sind die Axencylinder verdickt; das Myelin ist bald mehr, bald weniger 
verändert, entsprechend den Veränderungen iu den Axencylindern. Ueberhaupt 
nähert sich das Verhalten der Nervenfasern in der vordem Lendenwurzel mehr der 
Norm, als dasjenige der Fasern in den hintern Brustwurzeln. 

Hintere Lenden Wurzel: Sie stellt das Maximum der beschriebenen Ver¬ 
änderungen vor. Dicke Nervenfasern trifft man nur sporadisch an, so dass man sie 
leicht auf dem Gesichtsfeld zählen kann. Kerne, Rundzellen und Gefässe sind mehr, 
als in allen andern Wurzeln. 

Bei der makroskopischen Untersuchung des in Kali bichromicum gehärteten 
Rückenmarks zeigten sich zwei dem Aussehen nach von einander verschiedene De¬ 
generationen. Die erste hatte einen hellgelblichen Farbenton, heller, als das sie 
umgebende Gewebe und ging, beginnend von der Decussatio pyramidum längst der 
ganzen rechten Pyramidenbahn bis zu seinen tiefstgelegenen Theilen hinab. Die 
ihm entsprechende Färbung der linken Türk’schon Säule und die streng umschrie¬ 
bene Form der Degeneration Dessen keinen Zweifel übrig, dass hier oine absteigende 
Degeneration vorliegt, von der afficirten linken Hemisphäre ausgehend. Die zweite 
Degeneration ging vom untersten Theil des Rückenmarks bis hinauf zur Medulla 
oblongata, dem hintern Strang entlang und hatte ein halb durchsichtiges, gelati¬ 
nöses, graues Aussehen. Ungeachtet dessen, dass die Degeneration der Pyramiden¬ 
bahn makroskopisch so deutlich ausgesprochen war, trat sie weder auf den Carmin- 4 
noch auf den Weigert’scben Präparaten fast gar nicht hervor. Nur stellenweis, bei 
starker Vergrösserung traten die von Houien so schön beschriebenen und darge¬ 
stellten Veränderungen in den Axencylindern hervor — ihre Verbreiterung, die bald 
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schwache, bald überaus starke Färbung durch Bleu-soluble und Carmin. Binde¬ 
gewebsvermehrung konnten wir auf dieser Pyramidenbahn nicht constatiren. Vor¬ 
züglich kennzeicbnete sich die Degeneration bei der Untersuchung auf Körnchen¬ 
zellen, sowohl auf den gezupften, wie auf den geschnittenen Präparaten. Zur 
Behandlung der Körnchenzellen bedienten wir uns, ausser den bekannten Keagentien: 
Kalilauge, Osmiumsäure und Bleu-de-quinoleine (Cyanin), noch der von uns ange¬ 
gebenen Methode der Färbung durch Alkanin l ) und des Chlorophylls. 

Die Körnchenzellen zeigten sich im Rückenmark an 4 verschiedenen Locali- 
sationen. Eine Gruppe entsprach genau der ganzen rechten Pyramidenbahn, die 
Türk’sche Säule mit inbegriffen. Die Zahl der Körnchenzellen war hier eine massige. 
Besonders wenig fanden sich in der linken Pyramide und im linken Hirnschenkel. 
Oberhalb des Hirnschenkels begann schon die Erweichung. Die zweite Gruppe ging 
den Hinterstrang entlang. Hier waren die zumeist degenerirten Theile (Gebiet der 
Burdach’scben Stränge) weniger reich an Körnchenzellen, als die umgebenden Theile 
der weissen Substanz. Die Hauptmasse der Körnchenzellen verlief in beiden Hälften 
des Hinterstranges, eine dreieckige Einfassung bildend, wobei die Spitze des Drei¬ 
ecks an der hintern Commissur lag und die drei Seiten der weissen Substanz ent¬ 
sprachen, die von innen her der Fissura posterior, von aussen dem Hinterhorn von 
seiner inneren Seite und von hinten der Pia aDgrenzte. Diese Gruppe Körnchen¬ 
zellen endete an den Kernen des Funioulus gracilis et ouneatus. 

Die dritte Gruppe von Körnchenzellen verlief um die ganze Peripherie des 
Rückenmarks und entsprach den Stellen der stärksten Verdickung der Pia. Das 
waren sporadische, ohne jede Regelmässigkeit verstreute Kugeln. 

Die vierte Gruppe lag im mittlern und untern Halstheil des Rückenmarks, ent¬ 
sprechend dreien, vollkommen selbstständigen, myelitischen Herden, welche an der 
Pia beginnend, sick keilförmig in beide Seitenstränge des Rückenmarks oinschnitteo. 

Die Schnitte aus gehärtotem Rückenmark wurden mit dem grossen Mikrotom 
Becker-Sohifferdeoker’s gemacht und mit allen möglichen Farben behandelt. 
Die Weigert’schen Präparate wurden mit Ferridcyankali und nach der Methode PaPs 
entfärbt; die letzteren Präparate sind geeignet zur Photographie, dank der weisseren 
Farbe des Fonds. Ausserdem wurden von jeder Höhe ungefärbte Präparate in Gly¬ 
cerin aufbewahrt. 

In den Hintersträngen des Rückenmarks war die typische, tabetische Degene¬ 
ration zu constatiren. Im Lenden- und untern Brusttheil ergreift die Degeneration 
sowohl den GolPschen, als auch den Burdach’schen Strang, wobei die grösste Inten¬ 
sität der Degeneration auf die Wurzeleintrittszone Westphal’s fällt. Die intra- 
medullären Bündel der hintern Wurzel sind ebenso degenerirt, wie die weisse Sub¬ 
stanz. Die der Fissura posterior zunächst gelegene Stelle ist bedeutend reicher an 
normalen Nervenfasern, jedoch sind in den Carminpräparaten der am meisten liege- 
nerirten Stellen noch viele erhaltene Fasern vorhanden. Die Lissauer’schen Zonen 
sind an vielen Präparaten degenerirt. Die feinen Fasern der Clarke’schen Säulen 
sind vollkommen verschwunden; ihre Zellen sind dem Anscheine nach normal. Die 
Hinterhörner sind nach ihrer Configuration normal. Die Pia ist im Lendentheil in 
ihrer ganzen Peripherie deutlich verdickt und reich an erweiterten Gefässen mit 
dicken Wandungen. Wie die Pia, so sind auch die Gefässe reich an Kernen und 
besät mit Rundzellen. Im Lendentheil des Rückenmarks lässt sich die Pia an meh¬ 
reren Stellen von der Substanz der weissen Masse nur mit einem Defect des Rücken- 
• markes selbst abtrennon. Stelleriweis wächst sie mit einem kleinen Vorsprung in 

1) Cfr. unsern Bericht in deu Bulletins de la Societ. anatom. de Paris 1880, 
3 . Ser. T. III p. 283—286: „Mode d’emploi de Porcanette etc. 
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du Gewebe des Rückenmarks selbst hinein and bildet kleine sklerotische Plättohen. 
Solche Plättchen sind nur an 2 oder 3 Stellen im Gebiet der Vorderseitenstränge 
beobachtet. Die hintere Peripherie des Rüokenmarks ist ungeachtet der Verdickung 
der Pis dennoch bedeutend reicher an Nervenfasern, als der mehr centrale Theil 
des HinterstTanges. Gefässe im Hinterstrang des Lenden- und unteren Brusttheils 
sind wenig vorhanden. 

Was die Kerne betrifft, so sind ihrer an den degenerirten Stellen sehr viel; 
aber auch in dem vorliegenden Fall, gleich dem von uns im Jahre 1887 beschrie¬ 
benen, fand sich das Maximum der Kerne in den Clarke’schen Säulen. Indem wir 
ans eines in Quadrate getheilten Glases bedienten, welches ins Ocular gelegt wurde, 
zählten wir die relative Menge der Kerne an den verschiedenen Stellen eines Quer¬ 
schnittes und erhielten für die Einheit der Raumgrösse folgende Mittelzahlen: 

in der vordem Säule.13,5 Kerne 

* „ hintern „ 26,5 * 

im Hinterhorn.22,7 w 

in der Clarke’schen Säule • ... 38,6 „ 

Um nicht noch einmal wiederholen zu müssen, bemerken wir hier schon, dass 
das feine mikroskopische Bild der Veränderungen der Hinterstränge im Allgemeinen 
der typischen, tabetischen Degeneration entsprach. Die sporadisohen Nervenfasern 
erscheinen eingelagert in einer durch Carmin stark gefärbten, homogenen Masse, 
welche bei starker Vergrösserung das Bild einer gewissermaassen aus feinsten 
Körnchen bestehenden Substanz oder eines Netzes dünnster Fäserchen, die wie Moos 
verworren sind, gewährt. Inmitten dieser Masse kommen Spinnenzellen und viele 
Amyloidkörperchen vor. Näher zur Pia nimmt der Bau der dazwischenliegenden 
Substanz aus feinkörnigem und feinfaserigem Gewebe eine mehr grobfaserige Structur 
an. Besonders springt dies in die Augen bei den Goll’schen Strängen des Lenden- 
theils. Hier geht von der Fissura posterior zu beiden Seiten ein Netz aus dichten 
Bindegewebsfasern und kommen viele grosse Spinnenzellen mit verzweigten Aus¬ 
läufern vor. 

Die an normalen Nervenfasern ziemlich reiche Degeneration im untern Brust- 
und Lendentbeil wird am intensivsten im ganzen mittlern Brusttheil. Der Hinter¬ 
strang erscheint bei der Weigert’schen Färbung ganz degenerirt und nur an der 
äussern Peripherie und an der hintern Commissur findet man noch einen dünnen 
Saum, in welchem ein wenig Myelinfasern vorhanden sind. In den Carminpräpa- 
r&ten finden sich jedoch auch sporadische Fasern selbst an stark degenerirten 
Stellen. In diesem Theil des Rückenmarks ist der Process schon ins Stadium der 
Schrumpfung tibergegangen. Der hintere Strang ist sehr schmal im Vergleich zur 
Norm; die beiden Hinterhörner sind einander näher getreten. Das Gewebe selbst 
des Hinterhornes ist in den Process hineingezogen und an den Carminpräparaten ist 
cs sichtbar, wie die Degeneration der Hinterstränge an der Eintrittsstelle der hintern 
Wurzel und auch in einiger Ausdehnung innerhalb, mit dem sklerosirten Hinter¬ 
born ganz zusammenfliesst, so dass von letzterem nur der Rand zu sehen ist, der 
dem Seitenstrang zugewandt ist. Im Niveau der Clarke’schen Säulen bewahrt das 
Hinterhorn seine deutlichen Contouren, aber auf den Weigert’sohen Präparaten be¬ 
merkt man doch eine äusserste Armuth an Myelinfasern auch an diesen Stellen. 

Die Pia ist auch im Brusttheil verdickt, obgleich weniger als im Lendentheil, 
sie ist reich an Gefässen und giebt stellenweise in die Substanz des Rückenmarks 
sehr kleine sklerotische Randherde ab. 

Die Degeneration der Hinterstränge wird, nachdem sie im mittlern Brusttheil 
des Rückenmarks den Höhepunkt ihrer Entwickelung erreicht hat, nach oben zu 
«twas geringer an Intensität und Ausdehnung. 
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So erhalten die Hinterhörner wiederum ein normales Aussehen, der Hinter¬ 
strang die normale Breite. Im Hinterstrang selbst ist ein schmaler Saum weisser 
Substanz am Rand der Fissura posterior mit Myelinfasern gefüllt, so dass der am 
meisten degenerirte Theil jeder Hälfte des Hinterstranges ein Dreieck darstellt, 
dessen Spitze zur Commissura posterior gerichtet und von allen Seiten durch nor¬ 
maleres Gewebe umgeben ist. 

In der oberen Halsregion beschränkt sich die Degeneration bloss auf die 
GolFschen Stränge und in solcher Gestalt kann man die Degeneration bis zu den 
Kernen des Funiculi gracilis et cuneati und den Corpora restiformia verfolgen, wo 
sie dann allmalig verschwindet. 

Im Halstheil des Rückenmarks ist noch eine entschiedene Vermehrung der 
Gefässe mit deutlich verdickten Wandungen zu bemerken. 

Was die Pia betrifft, so wird sie, von unten nach oben folgend, immer geringer, 
aber auch hier ist sie merklich verdickt und mit Kernen und Rundzellen bedeckt. 

An einzelnen Stellen, wo die Pia von sich aus einen dicken Fortsatz ins 
Rückenmark hineinschickt, erscheinen die dreieckigen Räume dicht gefüllt mit 
Rundzellen, so dass man ein Bild erhält, welches dem Granulafcionsgewebe ähn¬ 
lich ist. 

Parallel diesen Veränderungen der Hinterstränge findet man in der Halsan- 
schwellurg des Rückenmarks in seinen Seitensträngen zwei Myelinherde, zu je 
einem auf jeder Seite, von dreieckiger Form, mit der Basis der Pia zugekehrt und 
mit der Spitze in die Tiefe der Pyramidenbahn gerichtet. Die Stellen sind, wie 
bereits oben erwähnt, mit Körnchenzellen ausgefüllt. Myelinfasern und normale 
Axencylinder sind an diesen Orten überhaupt nicht vorhanden; dafür trifft man 
hier eine ziemliche Menge, bald grösserer, bald kleinerer, durch Carmin stark ge¬ 
färbter Kugeln, welche unzweifelhaft die Reste der aufgequollenen und zerfallenen 
Axencylinder vorstellen. Inmitten der beschriebenen Herde fanden wir stets ein oder 
zwei quer oder schräg durchschnittene Gefässe mit verdickten Wandungen; ebenso 
drang von der Pia aus häufig in diese Stelle ein verdicktes Gefäss eio. Die Neu- 
roglia der beschriebenen Herde ist rareficirt und glänzt mehr als das umgebende 
Gewebe. Anzeichen eigentlicher Sklerose sind nirgends bemerkbar. Kurz gesagt, 
wir hatten vor uns das höchste Stadium einer frischen Myelitis. Die Pia selbst ist 
an dieser Stelle besonders stark verdickt und ganz bedeckt mit einer Menge Rund¬ 
zellen. Beide Herde sitzen, wie gesagt, symmetrisch in beiden Seitensträngen, aber 
ein Herd sitzt höher als der andere, so dass auf dem Segment, auf welchem das 
Maximum des einen Herdes vorhanden ist, das Minimum des andern sich befindet. 

Nirgends ist die Verbreitung dieser Herde auf den ganzen Querschnitt des 
Rückenmarks zu bemerken; aber auf dieser Höhe zeigten sich am meisten spora¬ 
dische Körnchenzellen auf dem ganzen Querschnitt und hier fand sich auch die 
grösste Vascularisition, von der wir schon früher erwähnten. Ausser den zwei be¬ 
schriebenen, zeigto sich noch ein Herd im linken Seitenstrang, einige Millimeter 
höher, als die beschriebenen. Er hatte eine verlängerte Eiform, wobei sein spitzes 
Ende unmittelbar in dio Peripherie des Rückenmarks überging, die an dieser Stelle 
die Form einer unbedeutenden Spalte angenommen hatte, innerhalb welcher ein mit 
Rundzellen bedeckter Fortsatz der Pia mit in der Mitte verdickten Gelassen sich be¬ 
fand. Dieser Hord unterscheidet sich von den beiden ersten dadurch, dass er. gleich 
den erstem Herden nach Weigert schwächer als das umgebende Gewebe gefärbt, 
zu gleicher Zeit durch Gentiana-violot sehr intensiv sich färben licss (nach Aus¬ 
waschung in Spiritus und Aufhellung in Nelkenöl). In diesem Herd sind viele 
Myelinfasern; aber in vielen ist das Myelin gleichsam geschwellt und die Aien- 
cylinder stellenweise verdickt. In der Neuroglia ist ausser dem Reichtbum an 
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Gelassen eine Monge von Spinnenzellen vorhanden, die durch ihre Fortsätze oir. 
feines aber festes Netz bilden. 

An den Präparaten der Medulla, des Pons und der Hirnsehenkol konnten wir 
nichts Anormales finden. Wir erwähnen nur einen äusserst grossen Reichthum an 
mit Blut gefüllten Gefässen auf den Schnitten des Pons. Wir haben besondere 
Aufmerksamkeit auf die Kerne der Gehirnnerven gelenkt, aber sie erwiesen sich alle 
als Dormal, ebenso wie die Wurzelfasern. 

Pie Kerne beider N. abducentos sind vollkommen normal und ihro Zellen 
haben ein schönes Aussehen. Vielleicht könnte man das nicht für ganz normal 
halten, dass man auf den Schnitten des Genu facialis parallel mit dem ausgezeich¬ 
neten Pflaster der Myelinfasern ziemlich viel Spiunenzellen fand, von denen viele 
einen dicken Körper und lange Ansläufer hatteu. 


Indem wir jetzt in Kürze unseren Fall resumiren, gelangen wir zu 
folgenden Thatsachen: 

Bei einem Mädchen entwickelt sich ungefähr 5 Jahre nach einer 
allem Anscheine nach dagewesenou Syphilis unmittelbar nach dem Ein¬ 
flüsse starker Kälte eine Paraplegia inferior unter sichtbarer Betheiligung 
der Rückcnmarkshüllen. Das Bild der Krankheit unterscheidet sich je¬ 
doch von dem gewöhnlichen Bild der Meningomyelitis des Halstheiles 
dadurch, dass die Lähmungen die ganze Zeit hindurch ohne Rigidität 
verliefen und die Kniereflexe vollkommen fehlten. Gleichzeitig damit war 
eine Lähmung des N. abducens, eine deutliche Verengerung der Pupillen 
und das Argyl-Robertson’sche Symptom vorhanden. Ausserdem war 
von den verschiedenen Arten der Sonsibilität das Tastgefühl am wenigsten 
alterirt, und die Anästhesie war nicht ununterbrochen, sondern inselförmig 
vertheilt. Im Verlauf der Krankheit treten schiessende Schmerzen in 
den Extremitäten auf. Ohne anderen Mitteln zu weichen, schwindet die 
Paraplegie rasch unter der Quecksilberbehandlung; aber zum Schluss 
erhält man einen Symptomencomplex, wie er gewöhnlich in den An¬ 
fangsperioden der Tabes beobachtet wird. 

Nach einem Jahr bei Anwesenheit der letztgenannten Symptome 
fritt bei der Patientin äusserst heftiger Kopfschmerz auf, der der Jod¬ 
behandlung schnell weicht, aber nach abermals drei Monaten erneuern 
sich die Kopfschmerzen, bessern sich jedoch jetzt nicht mehr durch Jod- 
und Quecksilberbehandlung, sondern schliessen ab mit einer sich allmälig 
entwickelnden Hemiplegie und Aphasie, welchen dem Anscheine nach 
eine Thrombose zu Grunde lag. In diesem Zustande tritt nach einem 
Monat Exitus letalis ein. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung dieses Falles zcigto vor 
Allem die Existenz typischer tabetischer Degeneration in den Hinter¬ 
strängen des Rückenmarks in seiner ganzen Ausdehnung. Die charakte¬ 
ristische Verkeilung der Degenerationsfelder, die bedeutend geringere 
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Betheiligung der Randzone, der Pia angrenzend, im Vergleich zu den 
mehr nach innen gelegenen Theilcn, die charakteristische Entartung der 
Clarke’schen Säulen und der Lissauer’schen Felder, die geringe Be¬ 
theiligung der Gefässe, die verhältnissmässig unbedeutende Entwickelung 
eines grobfaserigen Netzes — kurz, alle diese Thatsachen sprechen gegen 
die Annahme, dass wir eine perivasculäre Sclcrose vor uns haben, die 
zufällig längs dem ganzen Hinterstrang sich localisirt haben könnte. 
Dies ist also nur diejenige Entartung, welche wir als charakteristisch 
für die vulgäre Tabes bezeichnen und welche bisher von den meisten 
Autoren als parenchymatöser und nicht interstitieller Process betrachtet 
wird. 

Der Wunsch, diese Thatsache auch Anderen vor Augen zu führen, 
veranlasste uns, alle unsere Präparate schon im Januar 1889 in der 
Moskauer Physico-medicinischen Gesellschaft zu demonstriren; und darauf 
im Sommer 1889 auf unserer Durchreise durch Berlin demonstrirten wir 
daselbst einem der hervorragendsten Neuropathologen dieselben Präpa¬ 
rate und fanden wir überall die Bestätigung unserer Ansicht, dass die 
von uns gesehene Degeneration eine wirklich tabetische war. 

Wenn wir die bei Lebzeiten der Kranken vorhandenen tabetischen 
Symptome mit dem postmortalen Befund zusammenstellen, so muss man, 
wie wir glauben, sich nicht dadurch irre leiten lassen, dass bei dem ver¬ 
hältnissmässig frühen Stadium der Tabes sich im Rückeumark eine der 
In- und Extensität nach sehr bedeutende Degeneration zeigte. Ein 
solcher Widerspruch und eine solche Incongruenz der klinischen Erschei¬ 
nungen mit der Intensität der pathologisch-anatomischen Veränderungen 
ist schon von vielen Autoren bemerkt worden, wobei in einigen Fällen 
diese Incongruenz sehr bedeutende Grade erreichte. Als Beispiel kann 
der Fall von Schultze 1 ) dienen, wo bei einem Tabetiker alle Sym¬ 
ptome im Verlauf einiger Jahre fast vollständig verschwanden, so dass 
von vollkommener Genesung die Rede sein konnte; dabei aber erwiesen 
sich bei zufälliger Autopsie dieses Individuums scharf ausgesprochene 
Veränderungen in den Hintersträngen des Rückenmarks. Wir glauben 
daher, dass die in unserem Falle gefundenen Veränderungen der Hinter¬ 
stränge in keinem Widerspruch mit den bei Lebzeiten vorhandenen ta¬ 
betischen Symptomen sich befinden. 

Indem wir zu der bei unserer Kranken stattgefundenen Paraplegie 
übergehen, bemerken wir vor Allem, dass gegen die Möglichkeit eines 
einfachen functionellen Leidens, z. B. der Hysterie, die vollkommene Ab¬ 
wesenheit irgend welcher anderer hysterischer Symptome in der Anamnese 
und im Status praesens spricht. Der Verlauf und der Charakter der 
Paraplegie waren andere — wir wollen nur auf die Anwesenheit der 

1) Archiv f. Psyoh. XII. 1. 1881. 
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Blasenstörungen, die sich gleichzeitig mit der Paralyse entwickelten, 
hinweisen. Ebensowenig haben wir Anhaltspunkte für die Voraussetzung 

» einer alkoholischen Lähmung im vorliegenden Fall, weil, wenn auch ein 
unbedeutender Abusus vorhanden war, keine Muskelschmerzen, keine 
Schmerzhaftigkeit im Verlauf der peripheren Nervenstämme, keine Atro¬ 
phien vorhanden waren; die electrische Erregbarkeit war normal; alle 
■ Muskelgruppen waren gleichmässig von der Lähmung betroffen; Blasen- 
störungen waren anwesend; ein Theil der Anästhesie konnte auf Rech¬ 
nung der Paraplegie fallen; es war entschieden kein ascendirender Cha¬ 
rakter des Leidens zu constatiren; endlich waren von Seiten der psychi- 
j sehen Sphäre keine Störungen, welche auf den alkoholischen Ursprung 
des Leidens hinzuweisen vermochten. 

Dafür aber die Anamnese der Kranken, die charakteristische Ent¬ 
wickelung der Paraplegie, parallel mit der unserer Ueberzeugung nach 
r-; ; unzweifelhaft frisch vorhandenen Paralyse des einen N. abdueens, ihr 
Zusammentreffen mit der Tabes, ihre Aehnliehkeit mit unserem ersten 
;t Fall, und wie es auch sonderbar scheinen mag, die grosse Aehnliehkeit 
• dieser Paraplegie mit den Fournier’schen „tabetischen“ Paraplegien, 
welche von der corabinirten Quecksilber-Jodbehandlung sich besserten — 

, i■: . Alles dieses führte uns schon in den ersten Tagen zu der Ueberzeugung, 

. dass die Kranke eine syphilitische Paraplegie besitze. Und in der That 
erhielt diese Voraussetzung die Bedeutung einer unstreitigen Thatsache, 
, | als die keinen Mitteln weichende Lähmung schnell vor unseren Augen 
' unter der Quecksilberbehandlung zu vergehen anfing. Es ist wahr, der 
Strabismus des rechten Auges verging nicht, aber der Nystagmus ver¬ 
schwand fast vollkommen. 

| In dem Verlauf der Krankheit ist noch die interessante Periode der 
',’j Ataxie der Beine zu bemerken, die der vollen Genesung voranging. In 

,der ersten Zeit schien es uns, als ob vor uns eine durch die Lähmung 
,verschleierte tabetische Ataxie auftrete, wie dies in dem von uns be- 
. 1 schriebenen Fall eines Collegen war, aber es erwies sich später, wie wir 
sahen, dass dies nur eine vorübergehende Ataxie war, welche zuweilen 
in der Genesungsperiode von einigen Paraplegien beobachtet wird, (ln 
! letzterer Zeit fanden wir bei Oppenheim ebenfalls einen Hinweis auf 
I die in der Genesungsperiode von syphilitischer Paraplegio vorkommenden 
j... Ataxien.) 

j Endlich sprechen noch zu Gunsten dieser Voraussetzung, dass eben 
| bei unserer Kranken eine syphilitische Paraplegie vorlag, die in der 

1 Folge sich entwickelnden Kopfsymptorae: die Kopfschmerzen und die 

i Hemiplegie mit Ataxie. Ein solches Zusammenstossen der Spinal- und 
Cerebralsymptome muss man als eines der charakteristischen Kennzeichen 
für Syphilis des Nervensystems anerkennen, worauf schon früher Jür- 
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gens und in der letzten Zeit Oppenheim 1 ) hingewiesen haben, „Die 
Diagnose Lues spinalis“, sagt Oppenheim, „wird wesentlich gestützt 
durch den gleichzeitigen Befund entsprechender Hirnsymptome, oder 
durch den anamnestischen Nachweis derselben.“ 

Die bei der Kranken beobachtete Hemiplegie erklärten wir durch 
die Erweichung in Folge von Thrombose eines der syphilitisch veränder¬ 
ten Gefässe. 

Der Befund bei der Autopsie bestätigte die zu Lebzeiten der Kran¬ 
ken gemachten Voraussetzungen. Ausser den ausgeprägten charakte¬ 
ristischen Heubner’schen Veränderungen der Basilargefässe des Gehirns, 
hauptsächlich in den Artt. vertebrales und Fossae Sylviae, und ausser 
dem grossen Thrombus in der Art. basilaris, fand sich eine ungeheure 
Erweichung in der linken Hemisphäre, welche vollkommen die bei Leb¬ 
zeiten vorhandene Hemiplegie erklärte. 

Im Halstheil des Rückenmarks fanden sich ausser der Leptomenin- 
gitis drei myelitische Herde. Diese Herde nahmen nirgends den ganzen 
Durchschnitt des gegebenen Segmentes ein, sondern beschränkten sich 
nur auf gewisse Theile der beiden Seitensträngo. 

Gerade diese unbedeutende Grösse der Herde erklärt unserer Mei¬ 
nung nach einerseits die wahre anatomische Grundlage der bei Lebzeiten 
vorhanden gewesenen Paraplegie, weist auf die Stelle hin, wo der Krank- 
heitsprocess sich abspielte und macht anderseits den transitorischen Cha¬ 
rakter dieser Paraplegie verständlich. 

Wir erwähnten schon, dass in unserem Fall ausser diesen Herden 
in derselben Höhe noch ein besonderer Reichthum an Körnchcnzellen im 
ganzen Durchschnitt des Rückenmarks sich zeigte; die Pia war besonders 
verdickt; in ihr war besonders stark ausgeprägt eine rundzellige Infil¬ 
tration; und, was noch interessanter ist, sogar die Hinterstränge, welche 
unterhalb dieser Stelle durch keine besondere Vascularisation sich aus¬ 
zeichneten, waren auf dieser Höhe sehr reich an Gefässen mit verdickten 
Wandungen, die mit Leucocyten bedeckt waren. Es ist offenbar, dass 
auf dieser Höhe eine Zeit lang sich ein grosser diffuser interstitieller 
Process syphilitischen Charakters abspiolte, der grösstentheils verging 
und irreparable Residuen zurückliess, die von uns bei der mikroskopi¬ 
schen Untersuchung gefunden wurden. 

Ausgehend von einer solchen Erklärung der in unserem Fall be¬ 
schriebenen Herde in Verbindung mit der bei' Lebzeiten stattgehabten 
Paraplegie, werden wir die Möglichkeit der Existenz auch in solchen mit 
diesem analogen Fällen verstehen, wo der diffuse Process in seiner Ent¬ 
wickelung so weit um sich griff, dass bei der Autopsie eine diffuse 
Myelitis gefunden wurde, welche einen grossen Theil des Durchschnittes 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1889. No. 49. S. 1065. 
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des Rückenmarks einnahm, wie dies in der von uns und Ballet be¬ 
schriebenen Beobachtung der Fall war. Andererseits werden wir auch 
solche Fälle verstehen, wo bei Lebzeiten eine transitorische, allen An¬ 
zeichen nach syphilitische Paraplegie da war, aber dessen ungeachtet bei 
der mikroskopischen Untersuchung fast keine Spuren des stattgefundenen 
Processes sich erweisen. — Es ist sehr wahrscheinlich, dass zur letzteren 
Kategorie der Fall „Hinzpeter“ Oppenheim’s zu zählen ist, wo in der 
Anamnese allen Anzeichen nach Lues gewesen, in der Krankengeschichte 
theils Gehirnsymptome, wie Schwindel, Diplopie, Paralyse des N. oculo- 
mot. sinistr., theils parallel mit der Tabes unvollständige Paraplegien 
beschrieben sind, welche nach Quecksilberbehandlung sich bedeutend ver¬ 
besserten (5. October Schmierkur, 24. Octobcr Streckung im Knie, sowie 
Bewegung im Fussgelenk kräftiger). Bei der Autopsie fand sich eine 
tabetische Degeneration der Hinterstränge, in den Soitensträngen dagegen 
nichts Besonderes. Aber dennoch war eine nicht unbeträchtliche Ver¬ 
dickung der Pia bemerkbar, ebenso der Arachnoidea im Halstheil des 
Rückenmarks und eine äusserst beträchtliche Vascularisation der hinteren 
Wurzeln. Wahrscheinlich war auch in diesem Fall eine Zeit lang bei 
Lebzeiten ein diffuser syphilitischer Process dageweson, der unter dem 
Einfluss der Quecksilberbehandlung besonders günstig verlief und nur 
Zeugen seiner früheren Existenz hinterliess in Gestalt einer Leptomenin- 
gitis und einer abnorm starken Vascularisation der Wurzeln. 

Was die Lähmung des N. abducens bei unserer Kranken betrifft, so 
fährt uns das völlige Intactsein beider Kerne dieses Nerven und die ver¬ 
nehmliche Entwickelung rundzelliger Infiltration und Bindegewebes in 
einem der Nerven, und zwar in dem bei Lebzeiten paralysirten, zu der 
Voraussetzung, dass die Lähmung peripheren Ursprungs war und sich 
auf dem Boden einer gummösen Peri- und Endoneuritis entwickelt hat. 


Indem wir zur Aetiologie des Leidens in unserem Falle übergehen, 
glauben wir, dass kaum ein Zweifel darüber vorwalten kann, dass hier 
das hauptätiologische Moment Syphilis war. Ausser all’ den genannten 
Erscheinungen, welche schon bei Lebzeiten der Kranken für den syphi¬ 
litischen Ursprung ihres Leidens sprachen (Anamnese, erfolgreiche spe- 
cifische Behandlung etc.), wollen wir noch aus dem Befund der patho¬ 
logisch-anatomischen Untersuchung daran erinnern, dass im Gebiet des 
Rückenmarks sich eine Arachnitis mit reichlicher GefässentWickelung und 
dichter rundzeiliger Infiltration vorfand. Sodann war eine Leptomenin- 
gitis mit einer ebensolchen rundzeiligen Infiltration vorhanden, welche 
stellenweise sich bis zu einer vom Granulationsgewebe durch nichts 
sich unterscheidenden Structur entwickelte. Ferner fand man myelitische 
Herde mit denselben specifischen Eigenheiten, verdicktem Gefäss im 
Centrum u. s. w. Eine gleiche Infiltration war in allen Wurzeln an- 

kitwkr. t kJin. MxUeln. 8<L XIX. H. 4 «. «. 28 
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wesend, hauptsächlich in Brust- und Lendenwurzeln, wo der Proeess 
stellenweise zur Bildung von Bindegcwebsinseln und zur Atrophie der 
Nervenfaser führte. In den Wurzeln ist eiu übermässiger Reichthum an 
Gefässen, theils mit verdickten Wänden, theils mit äusserst erweitertem 
Lumen. 

Solche Gefässveränderungen fanden sich auch im Rückenmark vor, 
hauptsächlich in Gestalt einer Periarteriitis gummosa, wobei, dank der 
ungleichmässigen Infiltration, die Gefässe stellenweise Siegelringform an- 
nahmen. 

Vollkommen gleiche Veränderungen waren in den Gehirnnerven, 
wobei beide Nn. trigemini und der rechte N. abducens sich durch be¬ 
sonders starke rundzeilige Infiltration auszeichneten, der Glossopharyn- 
geus durch besonderen Gefässreichthum, der Opticus aber durch eine 
ebensolche Infiltration und reichliche Bindegewebsentwickelung, welche 
auf dem grössten Theil des Durchschnittes das Bild einer perivasculären 
Sclerose gewährte. 

Im Gehirn endlich ist eine umfangreiche Erweichung, die unzweifel¬ 
haft zu ihrer Grundbedingung specifische Veränderung der Basilargefässe 
hatte. 

Wir werden uns hier in keine Erörterung der Frage einlassen, in 
wie weit die von uns gefundenen Heubner’schen Gefässveränderungen 
des Gehirns an und für sich schon zum Beweis der bei Lebzeiten da¬ 
gewesenen Syphilis dienen konnten; aber in Verbindung mit dem ganzen 
übrigen Befund kann man kühn behaupten, dass diese Veränderungen 
bedingungslos für die syphilitische Natur des stattgehabten Leidens 
sprechen. 

Wir wollen nur noch darauf hinweisen, dass die von uns gefundenen 
Veränderungen, namentlich der Basilargefässe des Hirnes von den Autoren 
als besonders specifisch für die Gehirnlues gehalten werden. «Gerade 
die Basilararterie“, sagt Heubner, „und Hirnarterien von nächst klei¬ 
nerem Kaliber sind es, in denen die Entwickelung der syphilitischen Er¬ 
krankung zuerst und überhaupt mit Vorliebe stattfindet“ Darüber 
spricht auch Leyden in seiner bemerkenswerthen Arbeit über Throm¬ 
bose der Basilararterie 1 2 ): «Die wichtigste und interessanteste Ursache 
einer Verstopfung der Basilararterie ist der syphilitische Proeess.“ Er 
weist noch darauf hin, dass als der Lieblingsort der ThrombeDbildoDg 
die Verzweigungsstellen der Arteria basilaris erscheinen; gerade so war 
es auch in unserem Fall. 

Indem wir auf diese Weise den syphilitischen Ursprung unseres 
Falles für erwiesen halten, sowohl durch den klinischen, als auch durch 


1) Heubnor, S. 130. 

2) Diese Zeitschr. Bd. V. H. 2. 1882. S. 167. 
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den anatomischen Befund, müssen wir uns zum Schluss noch die Frage 
vorlegen, ob alle Vorgefundenen Veränderungen von der Syphilis abhingen, 
oder ob man von ihnen die Degeneration der Hinterstränge ausscheiden 
muss, die sich bei der Kranken auf die Tabes bezog und deren Ursprung 
strittiger sein könnte, als die Gehirnerweichung auf Grund der Heubner- 
soben Veränderungen der Basalgefässe. 

Eine solche Ausscheidung wäre möglich auf pathologisch-anatomi¬ 
schem und rein ätiologischem Boden. 

Was die erste Frage anbelangt, sn bemerkten wir schon, dass das 
ganze mikroskopische Bild der Entartung der Hinterstränge, die eine 
Stelle des Halstheils nur ausgeschlossen, nicht den Charakter des syphi¬ 
litischen Processes, sondern des gewöhnlichen parenchymatösen trug, 
ohne Einfluss der verdickten Pia auf die Intensität des Degenerations- 
processes, der mehr ira Centrum des Hinterstranges ausgesprochen war, 
ohne Entwickelung von Gefässen und eines grobfaserigen Netzes von 
Bindegewebe. Dieser parenchymatöse Charakter der Entartung der 
Hinterstränge in unserem Fall stach besonders in die Augen beim Ver¬ 
gleich dieser Degeneration mit dem gefundenen Bilde der perivasculären 
Sclerose beider Nn. optici. Wenn wir auch nicht besonders aul dem 
Aosdruck »parenchymatös“ für die Charakteristik der vorhandenen De¬ 
generation der Hinterstränge beharren wollen, müssen wir doch die ab¬ 
solute Verschiedenheit dieser Degeneration von den übrigen anwesenden 
Entartungen in dem Falle und ihre vollständige Aehnlichkeit, ihre Iden¬ 
tität mit derjenigen Degeneration, die bei der wahren Tabes beschrieben 
werden, constatiren. Indem wir uns daher auf die feinere mikroskopische 
Erforschung unseres Falles stützen, sind wir doch genöthigt, einzuräumen, 
dass unser Fall, ungeachtet der so engen Nachbarschaft der Degeneration 
der Hinterstränge mit einer Anzahl anderer, unzweifelhaft syphilitischer 
Veränderungen des Nervensystems, nicht nur keinen Anhaltspunkt für 
die Bestätigung gewährt, dass die tabetischo Degeneration der Hinter¬ 
stränge eine wahrhaft syphilitische sei, sondern eher gegen eine solche 
anatomische Anschauung über die tabetische Degeneration spricht. 

Etwas anders verhält sich die Frage über die allgemeine Aetiologie 
des Leidens. Hier die Abhängigkeit der Vorgefundenen Tabes von der 
anwesenden Syphilis nicht anzuerkennen, würde in einem Falle wie der 
nnsrige ziemlich schwierig sein. 

Bei einem jungen Frauenzimmer findet man eine fortlaufende Reihe 
von Veränderungen im Centralnervensystem, deren syphilitischer Ursprung 
unzweifelhaft ist. Wenn man nun daselbst inmitten dieser Veränderun¬ 
gen eine Degeneration der Hinterstränge des Rückenmarks antrifft, kann 
man sich nur schwer von dem Gedanken befreien, dass auch diese De¬ 
generation im engen Zusammenhang mit den anderen Veränderungen und 
auf diese Weise mit ihrer allgemeinen Aetiologie sich befinde. Freilich 
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ist das blosse Zusammentreffen zweier Symptome oder zweier patholo¬ 
gisch-anatomischer Veränderungen nicht genügend, um sie durch eine 
gemeinsame Ursache in Verbindung zu bringen, besonders wenn ein 
solches Zusammentreffen so selten ist, wie dies Rumpf, Zacher und 
Westphal hinsichtlich der postmortalen syphilitischen und tabetischen 
Veränderungen anerkannten. Westphal stützt sich besonders darauf, 
dass gegen die Verbindung der Syphilis mit der Tabes die Thatsache 
spricht, dass man bei den Sectionen der Tabetiker sehr selten syphili¬ 
tische Veränderungen anderer Organe, wie Nieren, Leber, Gehirn u. a. m. 
findet. Schon damals erschien gegen diese Ausführung die durchaus am 
Platz stehende Bemerkung Mendel’s 1 ), dass man häufig eine Erkran¬ 
kung der Leber, unzweifelhaft syphilitischen Ursprungs findet, wobei in 
den anderen Organen entschieden keine Zeichen der Syphilis vorhanden 
sind und dennoch Keiner an dem unzweifelhaft syphilitischen Ursprung 
der gegebenen Veränderungen zweifelt. 

Wir unsererseits jedoch glauben, dass selbst die von einigen Autoren 
angeführte Thatsache des seltenen Zusammentreffens der Tabes mit der 
Syphilis des Centralnervensystems noch bei weitem nicht erwiesen ist 
und einer ernsten Durchsicht unterliegen muss. Wir glauben, dass un¬ 
zweifelhaft von Syphilis abhängende Veränderungen des Centralnerven¬ 
systems nicht selten, sondern recht oft mit der Tabes Zusammentreffen 
und dass diese Meinungsverschiedenheit nur dadurch zu erklären ist, 
dass einige Erscheinungen zum klinischen Bilde der Tabes gezählt 
werden, die mit ebensolchem Rechte in das klinische Bild der Syphilis 
des Centralnervensytems übertragen werden können, ja in einigen Fällen 
sogar übertragen werden müssen. Das letztere betrifft unserer Ueber- 
zeugung nach unzweifelhaft die Mehrzahl der Hemi- und Paraplegien in 
der Anfangsperiode der Tabes und vielleicht ist es uns durch die vor¬ 
liegende Arbeit, wenn auch nur theilweise gelungen, dies zu beweisen. 
Wir glauben auch, dass es sich bloss auf Hemi- und Paraplegien nicht 
beschränkt und dass der Boden auch unter anderen Symptomen und ana¬ 
tomischen Veränderungen in’s Schwanken gerathen kann. 

Wir wollen nur in wenigen Worten eine Reihe dieser Erscheinungen, 
und zwar die Augenmuskellähmungen bei Tabes berühren. Und zwar 
thun wir dies schon deshalb, weil viel Autoren, wie wir oben erwähnten, 
zum Beweise der Existenz gewisser, speciell tabetischer Hemi- und Para¬ 
plegien sich des Vergleiches dieser letzteren mit den bei Tabes beob¬ 
achteten Augenmuskellähmungen bedienten; dass aber diese Aogen- 
muskellähmungen wahre tabetische Symptome seien, wird für selbstver¬ 
ständlich gehalten. Ist dies aber thatsächlich so verständlich und 

1) Archiv f. Psych. Bd. XV. H. 3. S. 862, und Berliner klin. Wochenschrift. 
1880. S. 141. 
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bewiesen? Sind in der That die Aagenmuskellähmaogen bei Tabes 
gewisse besondere tabetische Lähmungen, und warum sind sie keine 
syphilitischen? 

Nehmen wir z. B. unseren Fall, wo die unzweifelhaft frische Lähmung 
des N. abducens gleichzeitig mit der Syphilis des Centralnervensystems 
and der Tabes existirte. Wozu sollten wir nun bei Lebzeiten der Kranken 
diese Lähmung zählen? 

Schon Erb') wies noch im Jahre 1883 darauf hin, dass zu Gunsten des 
Zusammenhanges der Syphilis mit Tabes viele Augensymptome sprechen, 
and wir unsererseits wiederholen, dass wir in vielen Fällen thatsächlich 
kein einziges sicheres Zeichen besitzen, von dem man bei einem Syphilitiker 
mit beginnender Tabes, und etwa noch einer complicirenden Lähmung 
irgend eines geraden Augenmuskels mit Bestimmtheit sagen könnten, dass 
wir vor uns ein tabetisches und nicht syphilitisches Augensymptom haben. 
Nehmen wir ausser unserem Falle einen der 8 Fälle Rumpfs, wo Tabes 
mit Syphilis zusammentraf, z. B. den dritten Fall. Hier war in der 
Anamnese Lues, darauf erschien das Gefühl von Ameisenkriechen in den 
Füssen, reissende Schmerzen, Gürtelgefühl und vorübergehende Diplopie, 
und im Status präsens breite Condylome am Anus. Worauf soll nun 
im gegebenen Fall die Diplopie bezogen werden? 

Oder nehmen wir eine andere, die überaus interessante achte 
Beobachtung auf p. 382, wo bei einem Individuum im 29. Lebensjahr 
ein Chancre auftrat, im 33. Jahre eine nach Jodgebrauch schnell vor¬ 
übergehende Diplopie; im 34. Jahre Paralysis N. abducent. sinistri. Aber 
vor dieser Lähmung begannen andere Zeichen der Tabes aufzutreten: 
Impotentia, Schmerzen, Blasenstörungen u. a. m. 

Wohin hier die Augenmuskellähmung rechnen? 1 2 ) Was soll die 
Handhabe zur Bestimmung einor solchen Augenmuskellähmung als 
tabetisch und nicht syphilitisch sein? Darauf muss uns die Antwort 
entweder die Klinik oder die pathologische Anatomie geben. Sprechen 
wir zunächst vom ersteren. Vielleicht kann in solchen zweifelhaften Fällen 
zur Aushilfe das verschiedenartige klinische Bild der tabetischen und 
syphilitischen Augenmuskellähmungen dienen. In der That ist in einigen 


1) 1. c. S. 378. 

2) Wenn solche Zweifel in der Frage, wohin die Augenmuskellähmung in der 
Änüngsperiode der Tabes bei einem ausgeprägten Syphilitiker zu rechnen, möglich 
sind, was soll man dann zu denjenigen Fällen sagen, die einer aus den Beobachtun¬ 
gen Fournier’s gleichen, wo die Hemiplegie, als t&betisch bezeichnet, weil sie der 
Tabes roranging, mit Hautsyphiliden am Kopfe einherging, oder zu seinem Fall von 
den drei tabetischen Lähmungen bei einem Individuum, die einer merkuriellen Be¬ 
handlung weichen und wo hernach bei demselben Individuum sich Tabes entwickelte, 
aber gleichzeitig ein gummöses Syphilid am Fuss war? Was waren das für Hemi- 
nud Paraplegien? Warum waren sie tabetisch and nicht syphilitisch? 
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Fällen auch die Theilang mit einem grossen Antheil von Wahrscheinlich* 
keit möglich. So werden wir bei gleichzeitiger Existenz der Tabes and 
Syphilis eher geneigt sein eine totale Lähmung aller Zweige des N. ocu- 
lomotorius der Syphilis, als der Tabes zuzuzählen. Aber bei der Ab¬ 
wesenheit deutlicher Syphilis würde man eine solche Lähmung nach den 
gegenwärtigen Anschauungen zu den Anfangssymptomen der Tabes zählen 
müssen. Zweifelhafter jedoch erscheint es bei den partiellen Lähmungen 
des N. oculomotorii und abducentis. Aber vielleicht giebt, wenn nicht 
das klinische Bild, so der Verlauf der Krankheit selbst die differenzial¬ 
diagnostischen Zeichen zwischen syphilitischer und tabetischer Augen¬ 
muskellähm nng. (Jnd wirklich weisen viele Autoren sogar darauf hin, 
dass als characteristische Eigenschaft der tabetischen Augenlähmungen 
def transitorische Character derselben dient. So betont Fournier 1 ) diese 
Thatsache, indem er gerade darauf hinweist, dass die tabetische Lähmung 
schnell vergeht und nicht nur Tage, sondern sogar nur Augenblicke an¬ 
dauert, während die syphilitische Lähmung stationär ist. — Dagegen 
drückt sich Althaus 2 ) über dieselben Symptome an einer Stelle folgen- 
dermassen aus: „Oculomotoriuslähmung ist ebenfalls häufig. Ptosis tritt 
gewöhnlich mit Lähmung des Rectus superior zusammen auf; sie ist selten 
complet, aber häufig permanent, hartnäckig der Behandlung 
widerstehend.“ Weiter schreibt Alexander in seinem interessanten 
Werk folgendermassen: „Diese tabetischen Augenmuskellähmungen 

zeichnen sich von der bisher besprochenen durch ihre Flüchtigkeit aus: 
wir finden eines Tages eine partielle Oculomotoriuslähmung oder eine 
Parese eines Abducens oder einer Pupille, in verhältnissmässig kurzer 
Zeit, oft schon nach wenigen Wochen, selbst nach einigen Tagen ver¬ 
schwindet die Lähmung wieder“. „Gerade die Flüchtigkeit der 
Erscheinungen“, sagt er weiter, „ist es, welche diese Lähmungen 
von den anderen bisher beschriebenen (d. h. syphilitischen) aus¬ 
zeichnet“. 

So wäre denn die Flüchtigkeit das specielle Zeichen tabetischer 
Lähmungen, welches sie von den stationären, nicht flüchtigen syphi¬ 
litischen Lähmungen unterscheidet. 

Sehen wir nun zu, wie malerisch und unserer Meinung nach, wahr¬ 
heitsgetreu Rumpf 3 ) die einfache Augenlähmung bei Syphilis des Nerven¬ 
systems und nicht bei Tabes, beschreibt: „Wie ein Blitz aus heiterem 
Himmel kann sich eine Augenmuskellähmung einstellen, und, was die 
Hauptsache ist, in gleicher Weise wieder verschwinden.“ 


1) Diagnostic des paralyses de la troisieme paire d’origine tabetique. Rem* 
gen. d’ophthalmol. 3. Mars 1887. 

2) üeber die Sklerose des Rückenmarks. S. 95, 

3) 1. o. S. 525. 
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Genau dasselbe im Sinne der Flüchtigkeit der Erscheinung kann 
mau von vielen syphilitischen Hemiplegien, Aphasien, epileptoiden An¬ 
fällen und anderen Erscheinungen sagen (conf. z. B. Domansky, 
Braus u. a. m.). 

Die Gegenüberstellung oben angeführter Characteristiken zeigt uns, 
wie wir meinen, deutlich genug, dass wir scharf ausgeprägte klinische 
Anzeichen zur Unterscheidung tabetischer Augenmuskellähmungen von 
syphilitischen nicht besitzen. Diese, wie jene können häufig transitorisch, 
häufig stationär sein. 

Was die pathologisch-anatomische Seite betrifft, so haben wir auch 
hier in einzelnen Fällen Veränderungen, welche eine tabetischo Augen¬ 
lähmung geradezu als syphilitische (z. B. gummöse Infiltration, peri¬ 
vaskuläre Sklerose dieses oder jenes Augennerven) anzuerkennen zwingen. 
So constatirten wir in unserem Fall eine syphilitische Veränderung in 
beiden Abducentes, welche einen derselben bis zum partiellen Verlust 
der Function führte. In allen übrigen Fällen kommen freilich nicht 
specifisch-syphilitische Veränderungen vor, aber wohl solche, welche ohne 
jegliche Anzeichen von Tabes sehr häufig bei reiner Syphilis des Nerven¬ 
systems beobachtet werden, und daher an sich nichts von dem besitzen, 
was veranlassen könnte, sie der Tabes und nicht der Syphilitis zuzu¬ 
zählen. Und in der That, als Symptom oder Ausdruck wessen soll 
man die nukleäre Augenmuskellähmung betrachten? Bezieht sie sich 
auf Tabes oder Syphilis?, 

Wir glauben einfach, dass die nukleäre Augenmuskellähmung eine 
ebenso nicht specifische Atrophie ist, wie auch die Tabes, und dass beide 
in gleicher Weise in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle, vielleicht 
auch immer, nur das Resultat der Syphilis sind und dadurch ihr häufiges, 
aber bei weitem nicht nothwendiges Zusammentreffen erklärt wird. 

Auf diese Schwierigkeiten in der Beurtheilung der Augenmuskel¬ 
lähmung bei Tabes weist auch sehr bestimmt Gowers hin. In der Vor¬ 
aussetzung, dass der grösste Theil tabetischer Augenmuskellähmungen 
nukleär ist, sagt er: „These (d. h. nukleäre Lähmungen) as we saw in 
the first lecture are often sequel of sypbilis“. (Diese nukleären Lähmungen 
sind, wie wir in dem Vorhergehenden gesagt haben, eine häufige Folge 
der Syphilis). Aber die Schwierigkeit besteht darin, dass sie, obgleich 
syphilitischen Ursprungs, häufig pathologisch-anatomisch nicht speciüsch 
sind. (The greatest difficulties, sagt er, arise from the fact that ocular 
palsies are caused by some of the effeets of syphilis, that are not specific 
in their nature.) Wenn daher bei Tabes eine Augenlähmung aultritt, 
ist nach Gowers auch äusserst selten die Möglichkeit geboten, zu ent¬ 
scheiden, ob dies ein Symptom rein syphilitischer Erkrankung oder einer 
Nervendegeneration, die eine nicht specifische Folge der Syphilis vor- 
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stellt. (»Is it palsy due to a true specific lesion, or is it partof nerve 
degencration that is a non specific sequel of syphilis.“) 


Wenn wir aus allen in unserer Arbeit angeführten Thatsachen und 
Beurtheilungen das Resume ziehen, so sehen wir, dass auf die Frage 
über den Zusammenhang der Syphilis mit der Tabes nicht nur die 
Statistik, die man so häufig angegriffen hat, Antwort geben kann, sondern 
auch selbst das klinische Bild der Tabes und sogar die pathologische 
Anatomie dieser Krankheit. Wir müssen bekennen, dass der gegen den 
Zusammenhang der Syphilis mit der Tabes vorgeführte Beweis, dass 
klinische Erscheinungen und postmortale Veränderungen, die aaf Syphilis' 
des Nervensystems hinweisen, selten beobachtet werden — ein willkür¬ 
licher und durch nichts begründeter Beweis war. Im Gegentheil, Alles, 
was wir bisher gesehen haben, spricht dafür, dass einige von den'Autoren 
zur Tabes selbst gerechneten Symptome — Symptome der wahren 
Syphilis sind; so Hemi- und Paraplegien bei Tabes; hierher gehört 
auch unzweifelhaft ein Theil der AugenmuskellähmuDgen. Andere 
Symptome aber und Veränderungen können mit demselben Recht auf 
Syphilis, wie auf Tabes bezogen werden, so z. B. die nukleären 
Lähmungen. 

Auf Grund dieser Thatsachen, wie wir in der Jahressitzung der 
physico-medicin. Gesellschaft in Moscau vom 16. Januar 1889 hinwiesen, 
muss man einige klinische Bilder der Tabes als complicirte Symptomen- 
complexe betrachten, die theils aus wahrhaft syphilitischen, theils aus 
postsypbilitischen Symptomen und Veränderungen zusammengesetzt sind. 

Diese letzten Ausklänge der wahren Syphilis des Nervensystems, 
welche in den Anfangsperioden der Tabes Vorkommen, diese einfachen 
Atrophien der Kerne, welche ebenso den späten Stadien der Syphilis des 
Nervensystems, wie der Tabes angehören, bilden diejenige Brücke, welche 
man zwischen der Syphilis und der Tabes aufschlagen kann und die 
noch beredter, als die einfache Statistik für den wahren Zusammenhang 
der Syphilis mit der Tabes spricht. 

Wenn nun dem so ist, wenn wirklich in den ersten Perioden der 
Tabes oft, vielleicht auch beständig Symptome wahrer Syphilis vorhanden 
sind, so muss auch unbedingt die umgekehrte Erscheinung existiren, 
welche in entgegengesetzter Richtung denselben Beweis des Zusammen¬ 
hanges der Syphilis mit der Tabes liefert. Wir sprechen in diesem Fall 
von der Nothwendigkeit der Existenz auch solcher Bilder einfacher 
Syphilis des Centralnervensysteras, in welchen sich die Anlagen wahrer 
Tabes finden werden. 

Von diesem Gesichtspunkte aus ist dieser Gedanke in letzterer Zeit 
von Oppenheim berührt worden und ich kann nun nicht umhin, meine 
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Freade darüber auszadrücken, dass ich schon seit mehr als einem Jahre 
zu demselben Beweis des Zusammenhangs der Syphilis mit der Tabes, 
aber von dem entgegengesetzten Ausgangspunkt, gelangt bin. 

Folgendes sagt Oppenheim auf Grund eines Falles von Syphilis 
des Nervensystems: »Lässt sich nun doch der Weg verfolgen, auf welchem 
die Syphilis zur Tabes dorsalis führt. In dieser Hinsicht sind von grossem 
Interesse einzelne aus der letzten Zeit stammende Beobachtungen, in 
welchen hinter dem Symptomenbilde der Tabes dorsalis eine wirkliche 
specifische Erkrankung steckte.“ Und weiter: »Der Werth solcher 
Beobachtungen ist ein wissenschaftlicher und practischer. Sie zeigen 
uns einmal, dass neben echt specifischer Erkrankung des centralen Nerven- 
Systems eine gewissermassen fragmentäre Tabes Vorkommen kann. Wir 
finden neben dem specifischen Process einfache Atrophien, einfache 
Degenerationsvorgänge, die wir als Theilerscheinung der Tabes kennen.“ 

Auf diese Weise können wir behaupten, dass ausser der blossen 
Statistik des Zusammentreffens der Tabes mit der Syphilis in der Ana¬ 
mnese wir noch einen sichereren Leitfaden zur Feststellung und Erklärung 
des Zusammenhanges in die Hand bekommen: FürGowers und Oppen¬ 
heim waren dies einfache, nicht specifische Atrophien, Fragmente der 
Tabes, die bei der wahren Syphilis des Nervensystems vorzukommen 
pflegen; für uns bilden eine verbindende Brücke die Ueberreste, die Aus¬ 
klänge der wahren Syphilis des Nervensystems in den Anfangsperioden 
der vulgären Tabes dorsalis. 

Sind es nun endlich allein die Hemi- und Paraplegien der prä- 
atactischen Periode, oder bloss die Augenmuskellähmungen, die da am 
Scheidewege der Syphilis und Tabes stehen, und giebt es keine andere 
ebenso wichtige Erscheinungen, die ebenfalls ihren Platz in der Ge¬ 
schichte der Tabes behaupten könnten? Freilich giebt es deren noch 
viele und ich will nur beispielsweise auf die peripherischen Neuritiden ver¬ 
weisen, die bei der Tabes beobachtet sind. Wo sollen wir sie jetzt ein¬ 
reihen, nachdem wir im Einverständniss mit Gowers, Oppenheim 
and Andern von der Existenz nicht specifischer Degenerationen bei 
Syphilis des Nervensystems kühn sprechen können. Diese Frage berührt 
hauptsächlich die Neuritiden, welche, wie die Forschungen der letzten 
Jahre gezeigt haben, eine der häufigsten Folgen von Vergiftungen des 
Organismus mit irgend einem Gift, sei es organischen oder anorganischen 
Ursprungs, bilden. Warum soll da nicht auch Neuritis in Folge von 
Syphilis Vorkommen und wie soll man dann die bei Tabes beobachteten 
Neuritiden kategorisiren, welche unzweifelhaft eine ungeheure Wichtigkeit 
für die Deutung und das Verständniss der Pathogenese und der Sympto¬ 
matologie der Tabes besitzen? Und wenn dies schwierig zu sagen ist bei 
Tabes ohne deutliche Symptome der Syphilis des Nervensystems, was 
soll man dann von den Neuritiden sageD, welche in unserem Fall 
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beobachtet wurden d. h. bei gleichzeitiger Existenz unzweifelhafter Syphilis 
und unzweifelhafter Tabes? 

Man könnte, gestützt auf die Worte Gowers, behaupten, dass in 
unserem Fall die Neuritiden tabetische waren. In der That sagt Gowers: 
„It is remarkable that the peripheral parts of the spinal nerves very 
seldom suffer. The discovery of the susceptibility of these nerves to 
various toxic iufluences has revealed no liability for tbem to be in- 
fluenced by Syphilis“. 

Der bereits bedeutende Umfang meiner Arbeit hindert mich hier 
detailirter gegen diesen Standpunkt Gowers aufzutreten und daher be¬ 
schränke ich mich vorläufig auf die Bemerkung, dass meiner Ansicht 
nach diese Behauptung noch bei weitem nicht vollauf bewiesen ist. Ich 
wenigstens habe Fälle reiner Syphilis des Nervensystems gesehen, wo 
bei der Autopsie periphere Neuritiden sich vorfanden, die sich durch 
nichts von denen unterschieden, die bei Tabes beobachtet werden. Einen 
solchen, in vieler Beziehung lehrreichen Fall habe ich erst unlängst zu 
untersuchen beendet und werde nicht verabsäumen, ihn zu veröffent¬ 
lichen. 

Indem ich auf Grund meiner Arbeit zu der Stellungnahme gelangt 
bin, dass einige Symptome der Tabes Erscheinungen von Syphilis des 
Nervensystems sind, andere aber nicht specifische Folgezustände der¬ 
selben Syphilis vorstellen und indem ich in den verschiedenen Fällen 
von Tabes eine verschiedene Mischung dieser beiden Erscheinungsformen 
zugebe, bin ich im Stande bis zu einem gewissen Grade mir auch die 
Meinungsverschiedenheiten zu erklären, welche bei verschiedenen Autoren 
hinsichtlich des Nutzens einer Merkurialkur bei Tabes constatirt werden 
können. Diese Quecksilberbehandlung hat nur auf wahrhaft syphilitische 
Symptome der Tabes Einfluss und, je nach der quantitativen Beziehung 
der specifischen und nicht specifischen Symptome in jedem gegebenen 
Fall, wird die Merkurialkur zuweilen ausserordentlichen Nutzen (beson¬ 
ders in den frühen Stadien der Tabes, in Fällen „tabetischer* Hemi- 
und Paraplegien, einiger Augenmuskellähmungea etc.) leisten, zuweilen 
einen unbedeutenden, zuweilen aber gar keinen. 

Wir sind überzeugt, dass die weiteren Forschungen nach syphi¬ 
litischen Erscheinungen auf dem Gebiet der wahren Tabes und nach 
tabetischen Erscheinungen bei der gewöhnlichen Syphilis des Nerven¬ 
systems noch vieles interessante und wichtige Material liefern werden, 
welches nicht unwesentlich die Orientirung erleichtern wird in dem 
Wirrwarr klinischer und pathologischer Erscheinungen, welchen bis 
hierzu die Tabes gewährt — eine Krankheit, welche die landläufigste 
und complicirteste unter allen Nervenkrankheiten ist. 

Moskau, Juni 1890. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Hemi- und Paraplegie bei Tabes. 


443 


Erkl&rang der Tafel. 

Figuren 1, 2, 3, 4, 5. Querschnitte des Rüokenmarks vom Fall Natalie J. In 
Figur 1 beginnt schon die Anhäufung von Körnchenzellen in beiden Seitensträngen. 
Io Figur 2 zwei myelitische Herde in den Seitensträngen. 

Figuren 6, 7, 8, 9, 10. Querschnitte aus einer Art. vertebralis in demselben 
Falle. Relativ gesunde und dabei sehr veränderte Lumina. Jedoch im normalsten. 
No. 9, ist eine Verdiokung der Intima zu sehen. 
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Ueber atrophische Lähmung hei Tabes dorsalis, 

(Aus der 1. ruedicinischen Klinik des Hm. Geh.-Rath Prof. Dr. Leyden.) 

Von 

Stabsarzt Dr. Ooldsoheider, 

Assistent der I. raedicinischon Klinik. 


(Hierzu Tafel II. und III.) 


Frau von 40 Jahren. 1886 Magenblutungen, Gürtelgefübl. , 1888 er¬ 
neute Magenblutungen. Anfang December 1889 Doppelsehen, 
Ptosis. Weiterhin erst im rechten, dann im linken Bein Taub¬ 
heitsgefühl und Schwäche. Januar 1890: Ptosis und Pupillen¬ 
erweiterung rechts. Ataxie und motorische Schwäche der 
Beine mit mässiger Muskelatrophie derselben. Geringe 
Ataxie der Hände. Sensibilitätsstörungen. Westphal'sches 
Zeichen. Blasenstörungen. Weiterhin Zeichen von Ulcus 
ventriculi. Zunahme der Muskelatrophie. Section: Tabes 
dorsalis. Erweichungsherd im linken Linsenkern. Ulcus ven¬ 
triculi. Specielle Untersuchung: Degeneration der Hinter¬ 
stränge und hinteren grauen Substanz. Degenerationsherd 
im linken Seitenstrang. Degen eration von sensiblen und mo¬ 
torischen Nerven sowie Muskeln der Unterextremitäten. 

Frau Axt, geh. Keil, Bäckerswittwe, 40 Jahre alt, aufgenommen den 3. Jan. 

1890, gestorben den 5. Mai 1890. 

Die Patientin stammt aus gesunder Familie, in welcher speciell Nervenkrank¬ 
heiten unbekannt sind. Sie erfreute sich bis zum Jahre 1886 einer guten Gesund¬ 
heit und litt nur unter starken Blutverlusten bei der Periode seit ihrer ersten Ent¬ 
bindung. Mit 20 Jahren verheirathet, gebar sie drei Kinder, von denen die ersten 
beiden im Alter von etwa 6 Monaten starben. Die Menopause trat im Jahre 1888. 
in ihrem 38. Lebensjahre, ein. Ihre eigentlichen Leiden begannen im Nov. 1386. 

Sie hatte wegen Kreuzschmerzen ein Dampfbad genommen und fühlte sich am fol¬ 
genden Tage leidlich wohl, als plötzlich eine starke Magenblutung auftrat, welche 
sich an demselben Tage noch sechs Mal wiederholte. Weiterhin blieben die Blu¬ 
tungen fort, es traten weder Schmerzen noch Erbrechen auf, der Appetit war gut 
und die Speisen wurden vertragen. Dennoch bestand grosse Schwäche und Hin¬ 
fälligkeit, es trat eine Anschwellung der Beine auf und sie machte ein dreizehn- 
wöchiges Krankenlager durch. Ihre Krankheit wurde vom Arzte als hochgradige 

Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




lieber atrophische Lähmung bei Tabes dorsalis. 445 

Blutarmuth bezeichnet. Schon in dieser Zeit jedooh batte sie zuweilen das Gefühl, 
als ob ihr ein Gürtel um den Leib gelegt sei. Als sie nach 13 Wochen wieder auf¬ 
gestanden war, stellten sich heftige Schmerzen in der Magengegend, auch im Kreuz 
und Unterleib ein und das Gürtelgefühl wurde beschwerlicher. Dazu gesellte sich 
eine hartnäckige Verstopfung — Beschwerden, welche sie seitdem nicht mehr ver¬ 
lassen haben. Trotz dieser Leiden musste Patientin, welche als Wittwe ein Hausirer- 
geschäft betrieb, angestrengt tbätig sein und namentlich viel schwere Lasten tragen. 
Die Anschwellung und Schwäche der Beine hatte sich nach Ablauf ihres Kranken¬ 
lagers verloren, jedoch soll der frühere Kräfte- und Ernährungszustand sich nie 
wieder hergestellt haben und auch in der Folge trat zuweilen noch eine leichte 
Schwellung der Füsse, namentlich des rechten Fusses, ein. Im Februar 1888 
wiederholten sich die Magenblutungen und fesselten die Patientin vier Wochen ans 
Bett. Anfang December 1889, nachdem kurz vorher die Menopause eingetreten war, 
bekam Patientin Doppelsehen und sie empfand Schwierigkeit, das rechte obere 
Augenlid, welches herabgefallen war, emporzuziehen. Auch hatte sie ein Taubheits¬ 
gefühl in den Beinen, konnte jedoch noch ganz gut gehen und sich auch im Dunkeln 
und auf Treppen ohne erhebliche Schwierigkeit bewegen. Als sie am 15. Dec. 
erwachte, war ihr das rechte Bein bis zur Hüfte hin wie eingeschlafen, sie fühlte 
mit demselben beim Auftreten den Boden nicht. Auch jetzt noch konnte sie ihre 
gewohnten Gänge machen, um ihre Bedürfnisse für den Haushalt einzukaufen; der 
rechte Fass schleppte nur etwas nach. Auch im linken Bein trat nach einigen 
Tagen ein stärkeres Taubheitsgefühl auf. Als sie am Morgen des 25. Dec. auf¬ 
stehen wollte, bemerkte sie eine solche Schwäche der Beine, dass sie dieselben nur 
mit grosser Mühe aus dem Bett bekommen konnte. Beim Versuch sich hinzustellen, 
knickten ihr jedoch die Kniee ein und sie war genöthigt, sich wieder hinzulegen. 
Seitdem ist eine Besserung im Gebrauch ihrer Beine nicht eingetreten und so liess 
sie sich am 3. Januar 1890 in die Charitä aufnehmen. Lues und Alkoholismus ist 
nach den Angaben der Patientin auszuschliessen. 

Status praesens. Patientin, eine mittelgrosse Frau von ziemlich kräftigem 
Knochenbau, dürftiger, schlaffer Muskulatur, geringem Fettpolster, nimmt im Bett 
die active Rückenlage ein. Das Gesicht zeigt eine blass gelbliche Färbung, die 
sichtbaren Schleimhäute sind blass. Der Gesiohtsausdruck ist frei, ruhig. Die Haut 
des Körpers ist blass, trocken, normal temperirt. Am rechten. Unterschenkel besteht 
eine Spur von Oedem. Die Bluttemperatur ist normal. Der Puls an der leicht ge¬ 
schlängelten Radialarterie ist von mittlerer Spannung, die Arterienwand nicht ver¬ 
ändert. Herz und Lunge zeigen nichts besonderes. Die Patientin klagt über grosse 
Schwäche, namentlich bezüglich der Bewegung der Beine; über Appetitlosigkeit, 
Stuhlverstopfung, häufiges Aufstossen. Gelegentlich soll ein knebelndes Gefühl im 
4. und 5. Finger und dem Kleinfingerballen der rechten Hand auftreten; auch 
durchzuckende Schmerzen in beiden Oberschenkeln stellen sich zuweilen ein. Ferner 
bestehen seit gestern Schmerzen in der Blasengegend, die Urinmenge ist vermindert 
ond Patientin muss eine gewisse Kraft aufwenden, um auch nur eine geringe Menge 
von Urin auszupressen. Bei der Percussion zeigt sich eine starke Anfüllung der 
Blase, aus welcher mittelst Katheter 2400 ccm eines klaren, gelben Urins von saurer 
Reaction und 1014 spec. Gewicht, frei von Eiweiss und Zucker, entleert werden. 

Das rechte obere Augenlid hat die Neigung nach unten zu sinken, jedoch ver¬ 
mag die Patientin mit einer gewissen Anstrengung dasselbe vollständig zu erheben. 
Die rechte Pupille ist etwas weiter als die linke, beide verengern sich auf Licht¬ 
einfall und bei der Convergenz. Doppeltsehen besteht zur Zeit nicht, auch ist eine 
Bewegungsstörung der Augen nicht vorhanden, nur dass beim Blick nach oben*das 
rechte Auge ein wenig nach aussen abweicht. Im Facialisgebiet keine Störungen. 
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Die Zange wird gerade und nicht zitternd hervorgestreckt and kann nach allen 
Richtungen mit gleicher Kraft bowegt werden. Die Kaubewegangen erfolgen beider¬ 
seits mit gleicher Kraft. Ebenso die Bewegungen des Kopfes. Die grobe Kraft ist 
an beiden obern Extremitäten nur eine massige, der nur wenig voluminösen Mas 
kulatur entsprechende. Die Bewegung der Hände zeigt, besonders bei Aogenschlnss, 
eine leichte Ataxie. Die Fasse können im Fassgelenk nach allen Richtungen mit 
mässiger Kraft bewegt werden. Dagegen ist die Kraft der Unterschenkel* und der 
Oberschenkelbewegungen ausserordentlich herabgesetzt. Die Kranke kann die Beine 
nur etwa 15—20 cm hoch heben und wie nach einer äussersten Kr&ftanstrengung 
fallen dieselben alsbald wieder herab. Auch das Beugen der Beine im Knie gelingt 
nur unvollständig. Die Muskulatur ist sowohl am Unter- wie am Oberschenkel in 
raässigem Grade atrophisch. Die Bewegung der Beine ist, soweit die bedeutende 
Schwäohe eine Beurtheilung zulässt, deutlich ataktisch. Passiven Bewegungen folgen 
die einzelnen Segmente der Beine mit auffallender Schlaffheit. Das Kniephänomen 
ist beiderseits erloschen. Hautreflexe schwach. Die Hautsensibilität ist im 
Gesicht nicht verändert; ebenso ist dieselbe an den Armen nicht gestört, jedoch 
werden hier passive Bewegungen nicht mit der normalen Feinheit empfunden, An 
den unteren Extremitäten werden leichte Berührungen mit der Fingerspitze and 
dem Pinsel nirgends gefühlt, sondern erst mässiger Druck. Die Localisation ist sehr 
mangelhaft, Das Schmerzgefühl ist herabgesetzt und es besteht deutliche Verlang* 
samung für die Schmerzempfindung. Passive Bewegungen werden erst bei grösserem 
Umfange derselben gefühlt. Die Lagewahrnehmung ist gleichfalls in erheblichem 
Grade abgestumpft. Ebenso ist das Gefühl für gehobene Gewichte in den Beinen 
bedeutend herabgesetzt. Am linken Oberschenkel besteht eine gewisse Hyperalgesie 
der Haut und Weichtheile auf Druck. 

Die Ergebnisse der Sensibilitätsprüfung an den Beinen waren näher aus¬ 
geführt folgende: Die Verlangsamung der Schmerzempfindung, welche mittelst 
graphischer Signalisirung am Grunmacb’sohen Polygraphion gemessen wurde, be¬ 
trug: am rechten Fuss 1,69 Sec., am linken Fuss 1,39 Sec. 

Ein Doppelfühlen zweier getrennter Eindrücke trat an den Unterschenkeln erst 
bei einer mittleren Distanz von 16—17 cm ein. 

Passive Bewegungen, mit dem Bewegungsmesser bestimmt, wurden in den 
Fassgelenken bei 20° noch unsicher, in den Kniegelenken bei 30° gleichfalls noch 
unsicher gefühlt (normal beim Fassgelenk: 1°, beim Kniegelenk: 0,5—0,7°). Die 
Schwereempfindung wurde mittelst der Hitzig’schen Kugeln (Kinesiästhesiometer) be¬ 
stimmt, welche in einen mit Seitentasche versehenen Strumpf gesteckt wurden. 
Hierbei ergab sich, dass die Patientin 100 g von 500 g noch nicht unterscheiden 
konnte. 

Der Temperatursinn wurde nach der von mir angegebenen vergleichend topo¬ 
graphischen Methode geprüft. Hierbei zeigte sich bezüglich der Kälteempfindlich¬ 
keit, dass die Kälte-empfindlichsten Stellen der Beine und Fasse (innere Fläche des 
Knies, innere obere Partie der Wade, Mitte der Fusssohle, Mitte der inneren Fläche 
des Fussrückens) einen Kältereiz mit derselben Intensität empfanden, wie er im 
1. Spatium interosseum des Handrüokens — die Hände waren von normaler Sensi* 
bilität — empfunden wurde — ein Befund, welcher nur einer geringen Herabsetzung 
der Kälteempfindlichkeit entspricht. Dagegen war die Wärmeempfindlichkeit erheb¬ 
lich herabgesetzt. An den Füssen nämlich wurden selbst starke Wärmereize über¬ 
haupt nicht empfunden; ebensowenig am Unterschenkel. An der inneren Fläche 
des Kniegelenks (eine sehr Wärme-empfindliche Region) wurde Wärme nur an 
einzelnen Stellen schwach empfunden. Au der vorderen inneren Fläche des 
Oberschenkels in seinem mittleren Drittel (Wärmeempfindlichste Stelle des Beins) 
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wird die Wärmeempfindung als von derselben Stärke angegeben, wie im 1. Spatium 
interosseam des Handrückens, wo die Wärmeempßndliohkeit in der Norm geringer 
ist, and als von geringerer Stärke wie an der Volarfläche des Unterarms 
unterhalb des Ellbogengelenfcs, wo die Wärmeempfindlichkeit die gleiche sein soll, 
wie an der genannten Stelle des Beins. Kurz ausgedrückt war die Wärmeempfind¬ 
lichkeit des Oberschenkels um 2 Stufen meiner Einteilung, also in mässigem 
Grade, die des Unterschenkels und Fusses hochgradig herabgesetzt. 

Die elektrische Erregbarkeit der Ober- und Unterschenkelmuskeln zeigte für 
beide Stromarten eine der Atrophie entsprechende quantitative Herabsetzung. 

Die Diagnose wurde nach diesem Befund auf Tabes dorsalis mit 
motorischer Schwäche der Beine und Muskelatrophie derselben gestellt. 

Bezüglich des weiteren Verlaufes ist hervorzuheben, dass die Pa¬ 
tientin dauernd bettlägrig blieb und wenn auch in der ersten Zeit unter 
dem Einfluss der Ruhe und zweckmässigen Ernährung die motorische 
Kraft der Beine sich hob, so zeigte die weitere Beobachtung doch ein 
unaufhaltsames Fortschreiten des Processes. Perioden relativen subjec- 
tiven Wohlbefindens wechselten mit Perioden heftiger Schm erzän fälle in 
beiden Unterextremitäten. Die Muskelatrophie an den Beinen nahm auf¬ 
fallend zn. Zeitweilig bestand unwillkürlicher Abgang von Urin. Bei 
den weiteren Untersuchungen wurde in der Magengegend ein Hühnerei¬ 
grosser Tumor gefühlt, welcher bei tiefer Respiration sich nicht bewegte 
und nach seiner Lage dem Fundus des Magens anzugehören schien. In 
den ersten Tagen des April trat mehrfaches Erbrechen von braungefärbten 
Massen auf. Weiterhin wurden sehr oft die Speisen, namentlich feste, 
erbrochen. Auch die Blasenstörungen traten mehr hervor; der Urin 
wurde trübe, enthielt Eiter, so dass Blasenausspülungeu vorgenommen 
werden mussten. Mitte Mai kam es zu Bluterbrechen und Blutbeimen- 
gungen im Stuhl. Decubitus entwickelte sich. Die Kräfte verfielen jetzt 
schnell und am 25. Mai erfolgte Exitus. 

Bezüglich der MagenafFection hatte sich Herr Geh.-Rath Leyden 
nach dem Verlauf der Annahme eines Ulcus zugeneigt, eine Auffassung 
welche aoch gelegentlich einer klinischen Vorstellung der Kranken aus¬ 
gesprochen worde. 

Die Section am 27. Mai 1890 (Dr. Jürgens) ergab folgendes: 

Abgemagerte weibliche Leiche ohne Oedeme. Am Kreuzbein Decubitus. Zwerch¬ 
fellstand rechts 4., links 5. Rippe. Herz entspricht der Grösse der Faust, Aorten¬ 
klappen und Mitralklappen leicht verdickt. An der Schliessungslinie der Mitralis 
frische röthlich weisse warzige Auflagerungen. Herzmuskulaiur leicht braun. In 
den Unterlappen beider Lungen zahlreiche kleine dunkelrothe broncho-pneumonische 
Herde. Im Uebrigen sind die Lungen stark ödematos, Halsorgane ohne Abweichung. 

Schädeldach von mittlerer Dicke und Schwere. Dura massig gespannt, im 
Längssinus ein Speckgerinnsel. An den Gelassen und Nerven der Basis makrosko¬ 
pisch keine Veränderung. Gehirn sehr blass, etwas ödematös. In der Mitte des 
Huken Linsenkerns, im inneren Theil, ein etwa linsengrosser cystischer Herd; der¬ 
selbe ist mit einer gelblich bräunlichen, fast flüssigen Masse gefüllt; auch die be- 
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grenzenden Wände sind in geringer Ansdehnung gelblichbraun gefärbt. Sonst nir- 
gends eine Herderkrankung. Das Rückenmark zeigt deutlich eine graue Verfärbung 
der Hinterstränge und Trübung des bintoren Theils der weichen Haut. Es wird 
behufs genauerer Untersuchung in Müller’sche Flüssigkeit gebracht. 

Der Magen ist mit den benachbarten Theilen vielfach verwachsen und selbst 
in der Mitte stark eingezogen. Im Innern findet sich an der büken Wand nabe der 
kleinen Curvatur ein fünfmarkstückgrosses tiefes rundes Geschwür mit ziemlich 
scharf abfallenden Rändern (nirgends etwas von krebsiger Entartung). 1 ) Das 
Pancreas ist äusserst derb, weisslick roth, das interstitielle Gewebe vermehrt, ln 
beiden Nieren zahlreiche bakterische Herde. Milz etwas vergrössert. Blase erweitert, 
enthält eitrigen Urin. 

Diagnose. Tabes dorsalis. Arachnitis spinalis posterior. Encephalom&laoia 
fusca inveterata nuclei lentiformis sinistri. Ulcus rotundum chronicum permagnom 
perforans ventriculi. Cystitis chronica purulenta. Pyelonephritis chronica aposte- 
matosa bacterica. Thrombosis venae iliacae sinistrae et lienalis. Anaemia univer¬ 
sal is. Decubitus sacralis. Endocarditis verrucosa. Bronchopneumonie multiplex. 

Die Veränderungen des Rückenmarks präsentirten sich, als 
dasselbe • einige Zeit in Müller’scher Flüssigkeit gelegen hatte, in 
folgender Weise: 

In der Mitte der Halsanschwellung (s. Fig. 1.) sieht man durch 
hellere Chromfärbung scharf abgesetzt eine Degeneration der Goll’schen 
Stränge sowie eines schmalen Bezirks, welcher sich am vordersten Theil 
des Keilstranges streifenförmig etwa bis zur Grenze zwischen hinterem 
und mittlerem Drittel desselben hinzieht. Dies Feld ist sowohl vom 
Goll’schen Strang wie vom Hinterhorn durch ein ungefähr gleich breites 
Gebiet intacter Substanz getrennt. Die Degeneration dieses Streifens ist 
nach der Färbung zu urtheilen, weniger stark als in den Goll’schen 
Strängen und nicht ganz so scharf abgesetzt, im Uebrigen auf beiden 
Seiten nach Ausbreitung und Intensität nahezu gleich. Nach oben hin 
ist die Degeneration der Goll’schen Stränge noch bis zur Entwicklung 
der Kerne der zarten Stränge zu verfolgen. 

Weiter abwärts nimmt die Ausdehnung der tabischen Degenera¬ 
tion im Hinterstrangs-Querschnitt zu, so dass der letztere im mittleren 
Dorsalmark nahezu in seiner Gesammtheit ergriffen ist. Im unteren Theile 
des Dorsalmarkes nun, etwa 6 cm oberhalb der Lendenanschwellang, tritt 
eine sehr beschränkte Degeneration des linken Seitenstranges 
auf. Derselbe zeigt eine Verfärbung seines Randtheiles, welche nur wenig 
in die Substanz hineinragt und etwa die mittlere Partie des Randes, von 
vorn nach hinten gerechnet, einnimmt (Fig. 2.). Diese Verfärbong 
wächst nach unten zu an Ausdehnung and zwar erstreckt sie sieb zu¬ 
nächst gerade nach innen, in die Substanz des Seitenstranges hinein. 
Zwei cm unterhalb des vorigen Querschnittes ist das degenerirte Feld 


i) Auch bei der später vorgenommenen mikroskopischen Untersuchung (Jür* 
geos) wurde nichts krebsiges gefunden. 
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za einem Keil angewachsen, welcher im Seitenstrang von aussen nach 
innen bis zur Grenze seines inneren und mittleren Drittels vordringt und 
nach vorn von einer die vordere Fläche der vorderen Commissur tangi- 
renden frontalen Linie begrenzt wird (Fig. 3). Die verfärbte Randzone 
nimmt nach der Lendenanschwellung hin an Länge und Breite za; das 
in den Seitenstrang eindringende Feld wird gleichfalls umfangreicher und 
tritt mehr gegen die hintere Hälfte des Seitenstranges. Die Verhältnisse 
in dem oberen Theile der Lendenanschwellung zeigt Fig. 4, welche 
einem etwa 3 cm unter Fig. 3 gelegenem Querschnitt entstammt. Die 
degenerirte Randpartie reicht nach vorn bis etwa zur Höhe der vorderen 
Begrenzung der Vorderhörner, nach hinten bis nahe zur Spitze des Hinter¬ 
horns. Diese Randzone erweitert sich von einer durch die hintere Com¬ 
missur gelegten Frontalebene ab zu einem weit in den Seitenstrang hin¬ 
einragenden, nach innen mit einem gerundeten Contur begrenzten Dege- 
oerationsfelde. Letzteres tritt nirgends bis an das Hinterhorn heran, 
sondern ist überall durch einen Streifen dunkel gefärbten Gewebes von 
demselben getrennt. Nunmehr nimmt die Ausbreitung der Degenera¬ 
tion schnell ab, indem diejenige des Randgebietes sich hauptsächlich 
nach hinten zu zurückzieht und das in den Seitenstrang eindringende 
Feld von innen her sich verkleinert. So sehen wir etwa 3 cm weiter 
unterhalb (Fig. 5) nur noch eine leichte und kurze Randverfärbung als 
Ende des Seitenstrangherdes. Die Hinterstrangdegeneration ist im unteren 
Dorsal- und Lendentheil, wie die Abbildungen zeigen, eine sehr intensive 
und bietet im Uebrigen nichts besonderes dar. 

Die weitere Untersuchung bezog sich: 

1. auf den Seitenstrangherd; 

2. auf den Erweichungsherd im Gehirn; 

3. auf die peripherischen Nerven und Muskeln; 

4. auf den N. vagus und die Kerngegend der Medulla oblongata. 


Von Bedeutung war es 1. genaue Vorstellungen über die Abgren¬ 
zung des Seitenstrangherdes zu bekommen. In dieser Beziehung konnte 
nun zunächst mit Bestimmtheit festgestellt werden, dass das obere Ende 
desselben aus einer lediglich auf einen Randbezirk beschränkten Dege¬ 
neration bestand. Fig. 6 zeigt einen nach Weigert gefärbten Schnitt 
(Bartnack I., Oc. 2) aus derselben Höhe des Rückenmarks wie Fig. 2. 
Man sieht sehr deutlich, wie die Degeneration an der Peripherie am 
stärksten ist und nach innen zu schwächer wird. Die Nervenfasern sind 
in dem betreffenden Gebiet grösstentheils untergegangen; hier und da 
sind einzelne oder Gruppen von Fasern erhalten geblieben, welche jedoch 
nicht mehr den rundlichen Contur, sondern eine unregelmässige, länglich- 
w-kige Begrenzung zeigen oder nur als Korn erscheinen. Es muss auf- 
fallen, dass die erhaltenen Gruppen vielfach eine radiäre, d. h. von 

Mud» l Uia. Hedicin. Bd. XIX. H. 5 u. 6. 29 
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innen nach aussen gerichtete Gestaltung und Anordnung zeigen. Fig. 7 
zeigt die Ausbreitung der Degeneration auf einem nach Weigert ge¬ 
färbten Schnitt, welcher etwa derselben Höhe entstammt wie Fig. 3 
(lOfache Vergrösserung). Die tabische Veränderung der Hinterstränge 
ist eine sehr bedeutende; die Fasern der Hinterhörner und Clarke’schen 
Säulen sind mitbetheiligt. Der Seitenstrangherd reicht bis an die Pe¬ 
ripherie und zeigt gerade hier den stärksten Grad von Atrophie, während 
er nach innen zu allmälig in gesundes Gewebe übergeht. Die Asym¬ 
metrie der Clarke’schen Säulen und Vorderhörner hat, wie andere be¬ 
nachbarte Schnitte zeigen, keine Bedeutung. Fig. 8 entstammt einem 
zwischen Fig. 3 und 4, etwa 2 cm unterhalb Fig. 3 gelegenen Quer¬ 
schnitt. Die Randdegeneration ist hier in ihrer Längenausdehnung schein¬ 
bar etwas zurückgetreten, so dass sie den keilförmigen Herd nicht über¬ 
ragt; bei genauerem Zusehen gewahrt man jedoch, dass sie nach porn 
noch weithin angedeutet ist; der convexe äussere Contur der Faserbündel 
ist hier in eine flache, etwas ausgefressen erscheinende Begrenzung 
umgewandelt, an welche ein feiner heller Hof stösst. Es ist dies be- 
merkenswerth, da oberhalb (Fig. 7) und unterhalb (Fig. 4) die Dege¬ 
neration der Randzone eine stärkere ist. Das in den Seitenstrang ein¬ 
dringende Degenerationsfeld ist hier nahezu auf dem Maximum seiner 
Ausbildung. Der schon bei makroskopischer Besichtigung (Fig. 4) her¬ 
vorgehobene Umstand, dass der Herd von der grauen Substanz des Hinter¬ 
horns überall durch normales Gewebe getrennt ist, findet hier seine Be¬ 
stätigung. Die Atrophie geht nach hinten zu allmälig in gesundes Ge¬ 
webe über, während sie nach innen und namentlich nach vorn zu schärfer 
abgesetzt ist. Auch auf dieser Abbildung ist ein gewisses radiär ge¬ 
streiftes Verhalten der Reste von Fasern zu constatiren (man nehme eine 
schwache Lupe zur Hülfe!). 

Auf Carmin- und Nigrosinpräparaten zeigt der Seitenstrangherd eine 
Vermehrung und fasrige Beschaffenheit des Neurogliagewebes und atro¬ 
phische zerfallene Markscheiden, gelegentlich auch sklerosirte Achsen- 
cylinder. 

Es handelt sich also auch in dem circumscripten Degenerationsherd 
des linken Seitenstranges um Veränderungen, deren histologischer Cha¬ 
rakter demjenigen bei grauer Degeneration der Hinterstränge entspricht. 
Die Pia raater zeigt die bekannten Veränderungen, eine sehr leichte Ver¬ 
dickung, Vermehrung des Bindegewebes, Verdickung der Gefässwände. 
Die hinteren Wurzeln bieten ausgesprochene Atrophie dar, die vorderen 
Wurzeln zeigen dagegen nirgends Veränderungen. 

2. Bezüglich des Erweichungsherdes im Innengliede des lin¬ 
ken Linsenkerns ergab die nähere Untersuchung folgendes: der weiche 
bräunliche Inhalt zeigte frisch untersucht Detritus, Myelin, Körnchenzellen, 
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Pigmentschollen. Der den Erweichungsherd enthaltende Theil des Stamm¬ 
hirns wird in Müller’sche Flüssigkeit, später in Alkohol gebracht und 
in Schnitten untersucht, welche wegen der zerklüfteten Beschaffenheit 
der Cystenwandung in Collodiumplatten gebettet werden. Mit Carmin 
und Hämatoxylin gefärbt, zeigen die Schnitte folgendes Verhältniss: der 
Erweichungsherd stellt sich als eine rundliche Höhle dar, an welcher 
die angrenzende Gehirnsubstanz zerklüftet erscheint. Die in die Höhlung 
hineinragenden Massen bestehen aus feinkörnigem Detritus mit einzelnen 
Körnchenzellen und Blutfarbstoffschollen. Auch in geringer Entfernung 
von der Höhle finden sich hier und da in der Gehirnsubstanz noch 
Körnchenzellen, Pigmentschollen und Anhäufungen von Keimen. Die 
Gefasse, welche zum Theil hart an das Lumen der Höhle heranreichen, 
zeigen starre, sklerosirte Wandungen. In der Nähe des Herdes sieht 
man ferner einzelne aneurysmatische Erweiterungen der Arterien, auch 
Blutkörperchenhaufen im perivasculären Lymphraum. Eine fibröse Ver¬ 
dichtung ist in der Umgebung des Herdes nicht zu bemerken. Spindel¬ 
zellen sind zu sehen, aber nicht vermehrt. Spinnenzellen sind nicht vor¬ 
handen. Es handelt sich somit um einen Erweichungsprocess, nicht um 
eine mit der tabischen Rückenmarksdegeneration wesentlich zusammen¬ 
hängende sklerotische Veränderung. 

3. Untersuchung der Nerven und Muskeln. Ausser Rücken¬ 
mark und Gehirn wurden der Leiche zur näheren Untersuchung ent¬ 
nommen: der rechte N. oculomotorius, beide Nn. vagi und zwar 
Stöcke aus verschiedenen Höhen derselben, N. cruralis, N. cutan. 
femoris ant. ext.; von letzterem wurde ein Zweig bis in seine Ver¬ 
ästelungen in der Haut verfolgt und dieselben mit der dazugehörigen 
Haut ausgeschnitten; ferner Stücke vom M. peron. longus. Endlich wurde 
der N. peron. profund, und sein oberer in den M. tibialis ant. eintre¬ 
tender Muskelast präparirt und wurden letzterer mit dazugehörigem 
Muskelstück sowie mehrere Stücke aus dem Verlauf des N. peron. profund, 
herausgenommen. Die genannten Organtheile wurden zum Theil frisch 
in Zupfpräparaten untersucht, theils in Müller’scher Flüssigkeit und 
Alkohol gehärtet. Bei der frischen Untersuchung wurden am N. cutan. 
fern. ant. und am N. peron. prof. sowie am Muskel deutliche Verände¬ 
rungen gefunden. Eine Reihe von Nervenfasern waren mit körnigem 
Material erfüllt und boten spindelförmige Schwellungen dar, ferner waren 
auffallend viele sehr schmale Fasern zu sehen. Ganz ähnlich sah der 
Muskel aus: neben normal erscheinenden Fasern fanden sich mit Körnchen 
und Pigment gefüllte Schläuche und stark verschmälerte Fasern. Am 
Vagus und Oculomotorius konnte nichts von der Norm Abweichendes 
gefunden werden; am N. cruralis war der Befund von pathologischen 
Veränderungen kein ganz sicherer. 
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Auf Schnitten der gehärteten Theile konnte unter Anwendung von 
Carmin-, Pikrocarmin-, Hämatoxylin- und Weigert’scher Färbung fol¬ 
gendes festgestellt werden: Oculomotorius und Vagus bieten keine er¬ 
kennbaren Veränderungen dar. Der N. cruralis zeigt in einigen Bändeln 
sehr geringe Atrophie von Nervenfasern. Viel erheblichere Veränderungen 
aber bietet der vom Oberschenkel entnommene Hautnerv dar. Fig.9 
zeigt einen mit Carmin gefärbten Querschnitt vom Stamme des N. cut. 
femor. ant. ext. (Hartnack 7 Ocl. 3). Normale Nervenquerschnitte 
mit breiter Markscheide und Ringelung sind nur in mässiger Zahl vor¬ 
handen. Vom Perineurium her ziehen abnorm breite Zöge von welligem 
Bindegewebe in das Innere der Faserbündel und füllen die Räume 
zwischen den erhaltenen normalen Nervenfasern aus. Einzelne der letzteren 
erscheinen wie eingescheidet in Bindegewebe. In diesen mit Binde¬ 
gewebe erfüllten Interstitien sieht man nun hier einzelne Axencylinder, 
deren Markscheide nicht mehr erkennbar, dort Gruppen zusammenge¬ 
drängter rundlicher oder länglich-eckiger Querschnitte von verschiedener, 
aber durchweg geringer Grösse, welche keine feinere Structur mehr er¬ 
kennen lassen, sondern homogen aussehen. Endlich sind eine Anzahl 
von Querschnitten vorhanden, welche bei verkleinertem Umfang noch die 
normale Structur zeigen. In Picrocarmin- und Hämatoxylinpräparaten 
kann man auch eine stellenweise Anhäufung der Nervenkerne con- 
statiren. 

Sehr bemerkenswerth ist nun, dass auch der N. peroneus profun- 
dus deutliche atrophische Veränderungen zeigt (Fig. 10; Carmin, 
Hartnack 7, Ocul. 3). Es handelt sich, wie die Abbildung zeigt, um 
eine Atrophie bezw. einen Untergang einer grossen Zahl von Nerven¬ 
fasern, jedoch ohne die starke Bindegowebsentwickelung, welche bei dem 
sensiblen Nerven hervorgehoben werden musste. Man darf hieraus schlossen, 
dass der Process im N. peron. prof. von geringerer Dauer ist. Diese 
Degeneration findet sich über den ganzen Querschnitt des Peron. prof. 
mehr weniger stark verbreitet, so dass die Möglichkeit, es handle sich 
vielleicht um eine Gruppe sensibler Fasern, etwa die von seinem me¬ 
dialen Endast her verlaufenden, nicht zuzugeben ist. Ausserdem wird 
nun jeder Zweifel durch den Befund an den Muskelnerven des M. tibial. 
ant. benommen. Der Nervenast war, wie oben bemerkt, bis zum Ein¬ 
tritt in den Muskel verfolgt und dann mit dem umgebenden Muskel¬ 
stück herausgeschnitten worden. Fig. 11 (Hämatoxylin, Hartnack 4, 
Ocul. 3) lässt die atrophischen Veränderungen des motorischen Nerven 
erkennen. Die Stellen, an welchen Nervenfasern untergegangen, sind 
zum Theil durch Vermehrung der Kerne markirt. Die auf dieser Ab¬ 
bildung zugleich zur Darstellung gebrachte Muskelsubstanz giebt einen 
Begriff von den Veränderungen derselben. Noch besser gehen letztere 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber atrophische Lähmung bei Tabes dorsalis. 


453 


aas Fig. 12, einem Querschnitt aus dem Muse, peroneus longus darstel¬ 
lend, hervor (Hämatoxylin, Hartnack 4, Ocul. 3). 

Nur wenige Muskelfasern zeigen einen Querschnitt von normaler 
Grösse. Die bei weitem grösste Zahl derselben ist vielmehr erheb¬ 
lich reducirt, rundlich, länglich, ja viele machen nur den Eindruck 
von scholligen Stückchen. Die Fasern sind zum Theil durch breite binde¬ 
gewebige Interstitien von einander getrennt, welche hier und da Gruppen 
von Kernanhäufungen erkennen lassen. An einzelnen Stellen scheint ein 
Faserquerschnitt in einzelne Stücke zerfallen zu sein. Wie Längsschnitte 
besser zeigen, ist die Querstreifung nur an einem Theil der Fasern er¬ 
halten; ein anderer Theil zeigt ein körniges Aussehen und viefach Pig¬ 
ment. Es handelt sich also hier um eine degenerative Atrophie vieler 
Fasern. 

Hier ist nunmehr noch zu erwähnen, dass an den Ganglienzellen 
der Vorderhörner des Rückenmarks keine pathologischen Veränderungen 
gefunden worden sind. 

4. Die Untersuchung des N. vagus war hauptsächlich deshalb vor¬ 
genommen worden, weil die eigenthümliehe Complication mit einem chro¬ 
nischen Magengeschwür und die Entwicklung der tabischen Krankheits¬ 
erscheinungen nach den Magenblutungen in Verbindung mit der Möglich¬ 
keit, dass Tabes aus peripherischen Ursachen entstehen könne, wohl 
die Vorstellung aufkommen lassen durfte, dass vielleicht der Magen- 
affection ein Einfluss bei der Entstehung oder Fortentwicklung der Tabes 
in diesem Falle zugefallen sein könnte. Es ist nun, um diese Vorstel¬ 
lung zu prüfen, ausser dem Vagus noch die Medulla oblongata mit den 
Vaguswarzein auf Serienschnitten untersucht worden. Jedoch hat sich 
weder in den Vaguskernen noch in den austretenden Wurzeln eine er¬ 
kennbare pathologische Veränderung nachweisen lassen. 

Es handelt sich somit im vorliegenden Falle anatomisch 
um die Vereinigung einer grauen Degeneration der Hinter¬ 
stränge mit einer beschränkten, herdförmigen einseitigen 
Seitenstrangdegeneration, atrophischer Degeneration peri¬ 
pherischer, sensibler und motorischer Nerven mit Muskeln; 
endlich einem Erweichungsherde im Stammhirn. Dem letz¬ 
teren kann eine wesentliche Beziehung zu dem tabischen Pro¬ 
zess nicht zuerkannt werden, eben so wenig wie dem gleich¬ 
zeitig vorhandenen Magengeschwür. 

Diesem anatomischen Befunde steht ein Krankheitsbild gegenüber, 
welches sich vor dem gewöhnlichen Bilde der Tabes durch motorische 
Schwäche und Muskelatrophie der unteren Extremitäten aus¬ 
zeichnet. Was die Complication der Tabes mit motorischen Schwächezu¬ 
ständen betrifft, so sind hier zwei wesentlich verschiedene Gruppen zu unter- 
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scheiden. Dio eine nämlich umfasst die Affectionen der Augenmuskeln, 
ferner das Facialis- und Hypoglossusgebiet. Diese unterliegen einer so voll¬ 
kommen anderen Art der Beurtheilung, dass wir von ihnen absehen und 
uns auf die andere Gruppe, die motorische Schwäche im Gebiete der 
Extremitäten und des Rumpfes beschränken können. Paresen und Atro- 
phieen, namentlich an den unteren Extremitäten, bei Tabes dors. sind 
nichts Seltenes. Um nichts zu präjudiciren, werde ich in der folgenden 
Betrachtung paralytische und trophische Störungen zusammenfassen, da 
man nicht in allen Fällen unterscheiden kann, ob die Lähmung eine 
Folge der trophischen Störung oder letztere eine Folge bezw. Begleiterin 
der Parese ist. 

Ueber motorische Schwächezastände bei Tabes dorsalis. 

Die Geschichte dieser Complication wird vonDAjörine in seiner 
ausgezeichneten Schrift: Etüde clinique et anatomo-pathologique surl’atro- 
phie musculaire des Ataxiques (Növrite motrice periphörique des Ataxiques) 
Revue de Mödicine 1889 mit grosser Ausführlichkeit angegeben. Bekannt 
ist, dass bereits Cruveilhier der Atrophie der unteren Gliedmassen bei 
grauer Degeneration der hinteren Rückenmarksstränge, mit Spitzfussstel- 
lung und starker Beugung der grossen Zehen Erwähnung thut, und dass 
er die Entstehung dieser Deformität auf den Druck der Bettdecken schiebt. 
Nach Erwähnung des Virchow’schen Falles (Virchow’s Archiv, Bd. 8), wel¬ 
chen er mit Schultze für Gliomatose hält, zählt Dejörine 2 Fälle von 
Foucart(1858) von Tabes mit Muskelatrophie, 1 Fall von Laborde(1859), 
1 Fall von Dumenil (1862) auf. Es folgt nunmehr Leyden, welcher 
schon in seiner Schrift: „Die graue Degeneration der Rückenmarksstränge“ 
(1863) diese Complication bespricht und mehrere Fälle eigner Beobach¬ 
tung anführt. Der eine Fall betraf einen tabischen Musiklehrer, welcher nach 
längerem Bestehen der Tabes eine Abnahme seiner Muskelkraft bemerkte, 
die schnell fortschritt und zuerst das linke, dann auch das rechte 
Bein ergriff. Der Kranke wurde dadurch für die letzten Jahre voll¬ 
kommen bettlägrig. Die Unterschenkelmuskeln waren stark abgemagert, 
die Füsse stark plantarflectirt, namentlich die grossen Zehen (Obs. 27). 
Der andere Fall (Obs. 30) zeigte gleichfalls abnorme Flexionsstel¬ 
lung der Füsse und Zehen und eine besonders an den Wadenmuskeln 
hochgradige Atrophie. In diesem Falle wurde nach dem Tode die Mus¬ 
kulatur mikroskopisch untersucht und zeigte einen hohen Grad von Ent¬ 
artung. Bemerkenswerth ist noch ein dritter Fall (Anhang No. 3, S. 254), 
bei welchem die Muskclatrophie hauptsächlich die kleinen Handrauskeln 
betraf. Ein autoptischer Befund ist nicht erhoben worden. 

Weiterhin wurden von einer Reihe anderer Autoren Muskelatrophieen 
bei Tabes beschrieben. Eine besondere Bedeutung erlangte der bekannte 
Fall von Charcot und Pierret, bei welchem die mikroskopische Unter- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber atrophische Lähmung bei Tabes dorsalis. 


455 


suchung des Rückenmarks eine Atrophie der Ganglienzellen des Vorder¬ 
horns aufwies. Bei den Friedreich’schen Fällen von hereditärer Ataxie 
fand sich zum Theil gleichfalls Lähmung und Atrophie, für welche ein 
genügend erklärendes Correlat im Rückenmark nicht anfgefunden wurde 
(Schnitze: Ueber combinirte Strangdegenerationen in der Medulla oblon- 
gata. Virchow’s Archiv Bd. 79. S. 132). Jedoch muss man von der 
hereditären Ataxie im Rahmen dieser Betrachtung hier wohl zunächst 
abschen. Ein dem Charcot-Pierret’schen analoger Befund wurde von 
Leyden bei einem Falle von Muskelatrophie der unteren Extremitäten 
bei Tabes dorsalis erhoben, nämlich „deutliche Sklerosirung, Pigmen- 
tirung und Schrumpfung der Ganglienzellen im Vorderhorn der Lenden¬ 
anschwellung (Klinik der Rückenmarkskrankheiten, 2. Theil, S. 331). 
Diesem Falle fügte er 1877 einen neuen hinzu (Ueber die Betheiligung 
der motorischen Muskel- und Nervenapparate bei der Tabes dorsalis. 
Deutsche Ztschr. f. pract. Medic. 1877), welcher eine sehr ausgedehnte 
.Muskelatrophie bei Tabes betraf. Derselbe ist bereits in der „Klinik der 
Rückenmarkskrankh. * Theil II. S. 446 kurz erwähnt, während der autop- 
tische Befund erst später erhoben wurde. Letzterer bestand neben der typi¬ 
schen Hinterstrangsdegeneration in einer verbreiteten Atrophie der vor¬ 
deren grauen Substanz mit sehr erheblicher Einbusse an Ganglienzellen. 
Die Atrophie war im Halstheile am stärksten, erstreckte sich aber bis 
in den Lendentheil. Zugleich war eine Atrophie der vorderen Wurzeln 
vorhanden. Die Muskeln selbst zeigten an den Stellen höchster Atrophie 
starke chronische interstitielle Myositis, auch die intramuskulären Nerven 
Hessen bedeutende „sklerotische Atrophie“ erkennen. 

Bei Gelegenheit dieser Publication berichtet L. noch über einen 
andern bemerkenswerthen Fall von Tabes mit lähmungsartigen Zuständen 
bei einer Frau, dessen anatomische Untersuchung keinen der Lähmung 
entsprechenden anatomischen Befund ergeben hatte und entwickelt seine 
Ansicht dahin, dass es sich hier vielleicht um eine Schwäche des Willens¬ 
impulses gehandelt habe. Er führt aus, dass zu dem bei den Frauen 
geringer entwickelten Bewegungstrieb noch das psychologische Moment 
kinzukomme, dass das Auffallende des atactischen Ganges die Frauen 
veranlasse, wenig oder gar nicht zu gehen und dass sie auf diese Weise 
frühzeitig unbehilflich und bettlägerig werden. 

Wie schon bemerkt, glaube ich, dass es zweckmässig ist, die Para¬ 
lysen der Tabiker und die Muskelatrophieen derselben in einer ge¬ 
meinsamen Betrachtung zusammenzufassen. Bezüglich der ersteren wirft 
L. in der erwähnten Veröffentlichung die Frage auf, ob dieser paralyti¬ 
schen Schwäche eine Complication des anatomischen Processes entspricht, 
speeiell mit Rücksicht auf die sich weiter anknüpfende Frage, ob man 
sich eine Besserungsfähigkeit dieses schweren Symptoms versprechen 
dürfe. Er bemerkt, dass die Herdsklerose sich zur Degeneration der 
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Hinterstränge äusserst selten hinzuzugesellen scheine; häufiger kommt 
die systematische Seitenstrangaffection bei Tabes vor. Charcot sagt in 
seinen „klinischen Vorträgen“ (Uebersotzung von Fetzer, 1878, II, Abth. 
1. Thl. S. 17), dass die Symptome von Parese oder Paralyse, mit oder 
ohne gleichzeitige Contractur, welche manchmal in einem vorgeschritte¬ 
neren Stadium der Tabes auftreten, einer Erkrankung der hinteren Par¬ 
tien der Seitenstränge entsprechen. Einen anatomischen Nachweis für 
diese Deduction liefern im Jahre 1878 Kahler und Pick 1 ). Der von 
diesen Autoren beschriebene genugsam bekannte Fall betrifft eine weib¬ 
liche Kranke, deren Leiden im 16. Lebensjahre mit spinaler Arthro¬ 
pathie begann, zu welcher sich eine langsam vorschreitende Bewegungs¬ 
schwäche der unteren Extremitäten gesellte. Sechs Jahre später Schwäche 
und Ataxie an den oberen Extremitäten sowie Sprachstörung. Tod im 
Alter von 23 Jahren. Die anatomische Untersuchung zeigte neben grauer 
Degeneration der Hinterstränge eine solche beider Pyramidenbahnen und 
Kleinhirn-Seitenstrangbahnen. Die Autoren fassen den Fall als eine 
combinirte systematische Erkrankung, im Zusammenhang stehend mit 
einer mangelhaften Anlage des Rückenmarks auf und stellen ihn neben 
den bekannten Schultze-Friedre ich’schen Fall, welchen sie gleichfalls 
so deuten. Sie scheiden somit ihren Fall ab von der „typischen Tabes 
mit Seitenstrangaffection“, bei welcher sich der Process per contigui- 
tatem fortgepflanzt bez. wo es sich um eine einfache Complication handelt. 

Sehr eingehend wurde kurz darauf die Frage der Muskelparese bei 
Tabes von Westphal 2 ) erörtert. Indem er mehrere einschlägige Fälle 
schildert, bei welchen die anatomische Untersuchung eine gleichzeitige 
Seitenstrangdegeneration nachwies, und unter Berücksichtigung der Fälle 
von Prevost, Pierret, Kahler und Pick kommt er zu dem Schlüsse, 
dass die motorische Schwäche „mit grosser Wahrscheinlichkeit“ auf die 
Seitenstrangaffection zu beziehen sei. Westphal bringt somit einen 
thatsächlichen Nachweis für die naheliegende Möglichkeit, welche von 
Charcot deducirt wurde (s. oben). Den Friedreich-Schultze’scher 
Fall, bei welchem trotz Seitenstrangaffection keine motorische Schwäche 
bestand, erachtet W. nicht als einen genügend gewichtigen Einwand, da 
die Intensität der Seitenstrangdegeneration in demselben anscheinend nicht 
erheblich war. 

Er findet nur einen einwandlosen Fall, in welchem motorische 
Schwäche ohne Seitenstrangaffection vorlag, nämlich den Eingangs er¬ 
wähnten Leyden’schen Fall von Willensschwäche. Schon hier wirft 


1) Ueber combinirte Systemerkrankungen des Rückenmarkes. Archiv f. Psycb. 
vm. S. 251. 

2) Ueber combinirte (primäre) Erkrankung der Rückenmarksstränge. Archiv 
f. Psych. VIII. S. 469. IX. S. 413, 69J. 
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W. die Frage auf, ob nicht die Paralyse in einer degenerativen Erkran¬ 
kung der Muskeln selbst begründet sein könne, eine Frage, welche er 
unentschieden lässt und zwar im Hinblick darauf, dass die anatomische 
Untersuchung der Muskeln nicht sicher entseheiden könne, ob es sich 
um eine Folge blosser Inactivität oder um eine degenerative Atrophie 
handle. 

In der Folge wurden nun von einer Reihe von Autoren Fälle von 
Tabes mit Muskelschwäche bez. Muskelatrophie mitgetheilt, welche ana¬ 
tomisch eine gleichzeitige Seitenstrangaffection zeigten und daher zu einer 
mehrfachen Bestätigung der Anschauung von der ursächlichen Beziehung 
der Seitenstrangdegeneration zur motorischen Schwäche Anlass gaben. 
Hierher gehören die Fälle von Babesiu'), Schultze*), Strümpell 8 ) 
u. A. 1 2 3 4 ) Im Verlaufe der angeführten Publicationen trat nun neben der 
Frage, worin das anatomische Substrat der Muskelschwäche bei Tabes 
bestehe, eine andere Frage in den Vordergrund, nämlich nach dem ge¬ 
netischen Verhältniss, in welchem die nun öfters constatirtc Seitenstrang¬ 
affection zu der Hinterstrangdegeneration stehe. Diese Frage führte zu 
einer vielfältig verzweigten Discussion, innerhalb deren sehr verschieden¬ 
artige Auffassungen vertreten wurden. Die eine derselben ging dahin, 
dass die Seitenstrangaffection einer Fortleitung des Processes im Quer¬ 
schnitt entspreche; jedoch unterlag es der Debatte, ob diese Fortleitung 
per contiguitatem von einem Faserstrang auf den nächsten statthabe, 
oder ob sie mittelst einer fortkriechenden Leptomeningitis geschehe (D6- 
jerine, Borgherini). Eine andere Ansicht war, dass es sich um eine 
primäre Etablirung des Processes im Hinter- und Seitenstrang handle 
(Westphal). Eine dritte endlich, welche als hauptsächlicher Hebel in 
dieser Discussion wirkte und unter dem Einflüsse der Flechsig’schen 
Untersuchungen auftrat, behauptete, dass es sich um eine primäre De¬ 
generation verschiedener Leitungssysteme auf dem Boden entwicklungs¬ 
geschichtlicher Veranlagung handle, und fand ihren schärfsten Ausdruck 
bei Strümpell, welcher schon die typische Tabes als eine Erkrankung 
verschiedener Systeme auffasst. 

Die Frage, in wie weit bei der Deutung einzelner pathologischer 
Befunde als systematischer Erkrankungen zu weit gegangen worden sein 


1) Ueber die selbständige combinirte Seiten- und Hinterstrangsklerose des 
Rückenmarks. Virchow’s Archiv. Bd. 76. 1879. 

2) Pr. Schnitze, Ueber combinirte Strangdegenerationen in der Medulla spi- 
wlis. Virchow’s Archiv. Bd. 79. 1880. 

3) Ueber combinirte Systemerkrankungen im Rückenmark. Archiv f. Psych. 
XI. 1881. 

4) Ich verzichte darauf, die Reihe der Autoren, welche sich bis in die neueste 
Zeit erstreckt, hier anzuführen, da die systematische Erkrankung uns hier weniger 
»"geht. 
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dürfte, ist hier nicht zu erörtern, cs ist für unsere Betrachtung nur von 
Belang zu constatiren, dass jedenfalls Fälle von Degeneration der Hinter¬ 
stränge vorliegen, bei denen die gleichzeitige SeitenstrangaffectioD sicher 
nicht systematisch war. Hierher gehören z. B. die Fälle von strang- 
förmiger Degeneration der Hinterstränge mit gleichzeitiger fleckweiser 
Degeneration des Rückenmarks'). Auch in unserem Falle kann, wie aus 
der anatomischen Schilderung hervorgegangen, von einer systematischen 
Erkrankung des Seitenstranges nicht die Rede sein. Gerade um diesen 
Punkt ausser Zweifel zu stellen, habe ich mehrere detaillirte Abbildungen 
des Herdes beigefügt, welche vielleicht Manchem als eine überflüssige 
Beigabe erschienen sein könnten. 

Während die Befunde von Seitenstrangerkrankungen bei Tabes häufig 
genug erhoben wurden, gehören Mittheilungen über Muskelatrophie durch 
gleichzeitige Betheiligung der vorderen grauen Substanz zu den Selten¬ 
heiten. Zu erwähnen sind hier die Complicationen mit bulbären Atro- 
phieen. Friedreich 1 2 ) hatte schon eine Atrophie des Hypoglossus bei 
dem einen seiner Fälle beschrieben. Raymond und Artaud 3 ) fanden 
als Grund einer Hemiatrophie der Zunge und leichten Abmagerung des 
rechten Daumenballens eine Atrophie in N. hypoglossus und Hypoglossus- 
korn, sowie in der rechten Hälfte des Cervicalmarks einzelne atrophische, 
der vorderen inneren Gruppe des Vorderhorns angehörige Zellen. Auch 
der motorische Trigeminus- und Vaguskern zeigte atrophische Verände¬ 
rungen. In demselben Jahre beschrieb Eisenlohr 4 ) einen Fall von 
Tabes mit doppelseitiger erheblicher Atrophie der Zunge, leichten Beweg- 
lichkeitsdefecten in den Lippen und Gaumenmuskeln, mangelhaftem Ver¬ 
schluss des Aditus laryngis, Parese der Mm. crico-arythaenoidei post., 
der Stimmbandspanner, Störungen beim Schlingen; ausserdem bestand 
noch eine rechtsseitige Abducenslähmung. Die anatomische Untersuchung 
ergab neben einer Degeneration der Hinterstränge und der hinteren Wurzeln, 
eine solche der N. vagi, glossopharyngei, der bulbären Abschnitte der 
N. accessorii, der N. hypoglossi, des r. Abducens; beider N. recurrentes, 
des M. cricoarythaen. post, und Atrophie zahlreicher Ganglienzellen in 
den Kernen der N. hypoglossi, vago-accessorii und des rechten Abducens. 
Schon vorher hatten Landouzy und Döjörine Kernveränderungen im 
Vago-Accessorius bei Tabes (Crises laryngöcs) beschrieben 5 ). Kah- 


1) Westphal, Archiv f. Psych. IX. S. 389. Ebenda. XVI. — J. Wollt. 
Archiv f. Psych. XII. 

2) Friedreich, Virchow s Archiv. Bd. 26. Fall I. 

3) Note sur un cas d’hemiatrophie de la langue survenue dans le cours d’un 
tabes dorsal. Arch. de Physiol. norm, et pathot. 1884, No. 3. 

4) Ueber bulbiire Complicationen der Tabes. Deutsche medic. Wochenscbr. 
1884. S. 554 (Vortrag). 

5) Comptes rendus de la Sociöte de Biol, 1883. p. 367. 
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ler erhob bei einem Falle von Tabes mit Larynxkrisen, Stirambandläh- 
mungen, Schlingbeschwerden als Befund: eine Ependymitis des 4. Ven¬ 
trikels ond subependymäre Sklerose, die besonders den rechtet) Vago- 
aecessoriuskern betheiligte (Ztschr. f. Heilk. Bd. II.). Aehnliches beschrieb 
! Demange (Revue d. M6d. 1882). W estphal fand bei einem Falle von 
Tabo-Paralyse, welcher intra vitam von motorischen Erscheinungen eine 
vollständige Lähmung aller Augenmuskeln, Ptosis, Parese des Gaumen¬ 
segels, beginnende Atrophie der linken Zungenhälfte dargeboten hatte, 
eine Atrophie der N. abducentes, oculomotorii, trochleares, des linken 
Hypoglossus- und des Oculomotoriuskerns l ). Endlich wurde der Befund 
der Atrophie des Hypoglossuskerns noch von Koch et Marie 2 ) bei einem 
schon früher klinisch von Ballet beschriebenen Fall von Tabes mit He- 
miatrophie der Zunge erhoben. 

Bezüglich der Erkrankung der Vorderhörner des Rückenmarks wurden 
der Charcot-Pierret’sche und die Leyden’schen Befunde bereits er¬ 
wähnt. Ein vom Autor als Tabes mit Muskelatrophie gedeuteter Fall 
wurde in der neueren Zeit von Braun 3 ) mitgetheilt. Es bestand wäh¬ 
rend des Lebens eine Atrophie der Hohlhand, der Streckmuskulatur des 
Unterarms, des M. deltoides, pectoralis maj., supra- et intraspinatus. 
Verringerung der elektrischen Erregbarkeit, zum Tbeil EaR. Sehnen¬ 
reflexe der oberen Extremitäten erloschen; an den unteren Extremitäten 
Sehnenreflexe erhalten; keine Ataxie; Schmerzen. Sensibilität intact. 
Der anatomische Befund bestand in einer umschriebenen Atrophie des 
rechten Vorderhorns in der Höhe des VI. und VII. Cervicalnerven, Atro¬ 
phie der vorderen Wurzeln in derselben Höhe; beiderseitiger Atrophie 
der hinteren Wurzeln in der Hals- und Lendenanschwellung; ferner war 
ein grosser Theil der Hinterstränge, wenn auch nicht in der ganzen Aus¬ 
dehnung des Rückenmarks, degenerirt; endlich atrophische Veränderungen 
bei einer Reihe von Muskeln. 

Dieser Fall fällt insofern mit in den Rahmen unserer Betrachtung, 
als auch die blosse anatomische Cornbination der pathologischen Processo 
uns hier interessirt; dem klinischen Bilde der Tabes dorsalis kann er 
natürlich nicht zugerechnet werden. Eine ähnliche Cornbination finden 
wir bei einem Friedreich’schen Fall (Ueber progressive Muskelatrophie, 
über wahre und falsche Muskelhypertrophie 1873. Fall II.). Ferner bei 
einem von Oppenheim mitgetheilten Falle (Beiträge zur Pathologie der 

1) Ueber einen Fall von chronischer progressiver Lähmung der Augen¬ 
muskeln et«. Archiv f. Psyoh. XVIII. S. 846. 

2) Contribution ä l’etude de l’hemiatrophie de langue. Revue de Medecine. 

1888. p. 1. 

3) Ueber einen eigenthümliohen Fall etc. Deutsches Archiv f. klin. Medicin, 

! 1888. ßd. 42. 
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multiplen Neuritis und Alkohollähmung. Diese Ztschr. XI.), welcher 
das Krankheitsbild der multiplen Neuritis darbot und anatomisch eine 
verbreitete degenerative Atrophie der Muskeln und Nerven, eine circum- 
scripte Herderkrankung im oberen Lendenmark mit wesentlicher Bethei¬ 
ligung des rechten Vorderhorns und der entsprechenden Wurzeln, endlich 
leichteste Veränderungen in den Hintersträngen derselben Höhe zeigte. 
Die Anschauung über die anatomische Combination von Hinterstrang- 
und Vorderhornerkrankung erfuhr hiermit eine Fortentwicklung, indem 
als weitere Combination die motorische Neuritis hinzutritt. Nun¬ 
mehr kann das Glied der Vorderhornaffection ganz ausfallen, wie der 
W estphal'sche Fall zeigt (Ueber einen eigenthümlichen Symptomen- 
complex bei Erkrankung der Hinterstränge des Rückenmarks. Arch. f. 
Psych. XVI.). Bei diesem fand sich neben einer Degeneration der Hin¬ 
terstränge, einem doppelseitigen Herd im vorderen Theil der Seiten¬ 
stränge eine Degeneration der peripherischen sensiblen und motorischen 
Nerven und Muskelatrophie; in den vorderen Wurzeln bestand ein sehr 
geringer Faserschwund. Dass bei dem ausgeprägten klinischen Bilde 
der Tabes dorsalis eine gleichzeitige Erkrankung motorischer Nerven Vor¬ 
kommen könne, wurde nunmehr bald in grösserem Umfange bekannt. 
Wenn wir den ersten Spuren der Entwicklung dieser Kenntniss nach¬ 
gehen, so finden wir in Leyden’s Schrift „Die graue Degeneration etc.“ 
1863 bei Observation 30 den Befund einer Atrophie des N. ischiadicus 
bei Muskelatrophie der Unterextremitäten. Friedreich berichtet 
in der bekannten Arbeit (1. c.) bei seinen Fall I. ausser der schon erwähnten 
Atrophie der Nn. hypoglossi über eine solche im N. cruralis und ischia¬ 
dicus. Pitres und Vaillard 1 ) fanden nicht bloss die Hautzweige, 
sondern auch motorische und gemischte Nerven gelegentlich von der 
Atrophie ergriffen. 

Als sich in der neueren Zeit die Aufmerksamkeit mehr und mehr 
den peripherischen Nerven zuwandte, vermehrten sich auch die Befunde 
von motorischer Neuritis bei Tabes. Döjörine constatirte bei einer ta¬ 
uschen Oculomotoriuslähmung eine peripherische Neuritis des zu dem ge¬ 
lähmten M. levat. palp. sup. gehenden Astes (Soc. de biol. 18. Octbr. 1884). 
Oppenheim und Siemerling berichten in ihrer bekannten Arbeit (Arch. 
f. Psych. XVIII.) bei Beob. I. über eine Atrophie der Nn. vagi und la- 
ryngei recurrentes bei intacten Wurzeln, bei Beob. IV. über Vagusatrophie 
und bei Beob. V. über Atrophie des Längsbündels und einzelner der aus¬ 
tretenden Vaguswurzeln. Später fügte Oppenheim noch einen Fall von 
Posticuslähmung und Schlingkrämpfen bei Tabes hinzu, bei welchem sich 
anatomisch eine Atrophie des solitären Bündels und der intrabulbären 


1) Contribution ä l’etude des nevrites peripheriques chez les tabetiques. He- 
vue de Med. 10. July 1886. No. 7. 
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Wurzelzüge des Vagus, Glossopharyngeus und Accessorius, sowie der 
extramedullären Wurzeln, des Vagusstammes, der Nn. laryngei recur- 
rentes und theilwcise der Kehlkopfmuskeln vorfand (Arch. f. Psych. XX.). 
Endlich ist der Befund von Krauss (Berl. klin. Wochenschrift 1887) 
sowie der ältere von Jean (Progrcs medical 1876), Atrophie des Vagus 
und N. laryng. recurrens betreffend, hier anzuführen. 

Oppenheim und Siemerling 1 ) geben beim Fall XI. an, dass 
sich geringe Atrophien im N. cruralis sin., einem Muskelast desselben, 
N. musculo-cutaneus, N. medianus über dem Handgelenk, N. ulnaris 
fanden. Sehr bedeutend war die Atrophie im N. oculomotorius und ab- 
ducens. Die vom N. oculomotor. versorgten Muskeln zeigten sich hoch¬ 
gradig verändert: Zerfall und Schwund der quergestreiften Substanz, 
Wucherung des Perimysiums, Kernvermehrung. Bei Fall II. und VI. 
fanden sich leichte Atrophien an den vorderen Wurzeln. Nonne 2 ) be¬ 
schrieb einen Fall von Tabes mit atrophischen Symptomen der oberen 
und unteren Extremitäten. Anatomisch fand sich die vordere graue Sub¬ 
stanz intact, dagegen eine Degeneration peripherischer motorischer Nerven 
und vorderer Wurzeln, ein Fall, welcher mit dem oben erwähnten 
Westphal’schen Aehnlichkeiten zeigt. 

Eine wesentliche Unterstützung erhielt die Anschauung von der Be¬ 
theiligung der motorischen Nerven bei der Tabes nunmehr durch die 
umfassenden Untersuchungen DAjdrine’s. In der ersten Mittheilung be¬ 
richtete dieser verdiente Forscher über die anatomische Untersuchung von 
fünf Fällen von Tabes, von denen drei die Aran-Duchenne’sche Form 
der Muskelatrophie, einer den Typ. scapulo-huradral, einer am Thenar 
beiderseits Atrophie darboten (Society d. Biol. 25. Febr. 1888). Bei 
allen fünf Fällen nun fand D. Degenerationen in den Nerven und Mus¬ 
keln, das Rückenmark und die vorderen Wurzeln aber intact. Im fol¬ 
genden Jahre konnte D. bereits über neun histologisch untersuchte Fälle 
und ausserdem noch über zehn weitere klinisch beobachtete Fälle von 
Muskelatrophie bei Tabes berichten, ln seiner schon oben erwähnten 
grundlegenden Arbeit (Revue de Medicine. 1889) führte er den Nachweis, 
dass bei allen seinen Fällen Veränderungen der motorischen Gan¬ 
glienzellen bez. vorderen grauen Substanz fehlten; sichere, immer¬ 
hin nur geringfügige Veränderungen der vorderen Wurzeln fanden sich nur 
iß vier Fällen, bei welchen die Muskelatrophie sehr alten Datums (seit 
50, 20, 10 Jahren) war. Auf Grund seiner hervorragenden Erfahrungen 
vermag D. die klinischen und histologischen Charaktere der tabischen 
Muskelatrophie mit einer grossen Vollständigkeit zu entwerfen. Nachdem 


1) Beiträge zur Pathologie der Tabes dorsalis. Archiv f. Psych. XVIII. 

2) Pall von Erkrankung motorischer und gemisohter Nerven und vorderer Wur- 
«ln bei Tabes dorsalis. Archiv f. Psych. XIX. 1888. S. 809. 
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nunmehr die Bedeutung der motorischen Neuritis bei Tabes über allen 
Zweifel gestellt ist, ist darauf hinzuweisen, dass der Befund der Atrophie 
motorischer Nerven bei Tabes bereits vor längerer Zeit gemacht ist, näm¬ 
lich in dem erwähnten Leyden’schen Falle von Muskelatrophie bei Tabes 
(D. Zeitschr. f. pract. Med. 1877). Es heisst dort: „Die intramuskulären 
Nervenstämmchen zeigen starke, zum Theil äusserst starke sklerotische 
Atrophie, Verbreiterung der interneurotischen Interstitien und verdickte ge¬ 
schichtete Nervenscheiden.“ Da zugleich Vorderhornatrophie vorlag, so 
wurde der herrschenden Zeitanschauung gemäss der Schwerpunkt in diese 
gelegt. Jedoch könnte man mit Rücksicht auf unsere jetzigen Kenntnisse 
über multiple degenerative Neuritis und ihr gelegentliches Zusammenvor¬ 
kommen mit Vorderhornherden wohl die Frage aufstellen, ob es sich nicht 
auch in diesem Falle um eine neuritische Muskelatrophie gehandelt 
habe. Wenn DöjSrine in seiner Arbeit bezüglich des Leyden’schen 
Falles sagt, dass er nicht eine tabische Muskelatrophie, sondern eine 
zufällige Coincidenz von Tabes und chronischer Poliomyelitis ant. dar¬ 
stelle, — weil er selbst in sehr alten Fällen von tabischer Muskelatro¬ 
phie keine Vorderhornaffection gefunden hat — so erscheint mir dies j 
doctrinär, wenn auch zuzugeben ist, dass der Typus der tabischen Mas- ; 
kelatrophie die neuritische ist. Ausser allem Zweifel ist auch für D6- 
jörine die Zugehörigkeit der Falles von Joffroy et Condoleon') zu 
den seinigen. Bei demselben hatten sich die motorischen Nerven and 
in sehr geringem Grade auch die vorderen Wurzeln als verändert er¬ 
wiesen, während die Betheiligung der vorderen Ganglienzellen zweifel¬ 
haft blieb. 

Hier ist nun auch einer Reihe von Beobachtungen rein klinischer 
Natur Erwähnung zu thun, welche zwar der anatomischen Untersuchung 
ermangeln, aber dennoch dazu beitragen, die Anschauung von der neu- 
ritischen Natur eines grossen Theiles der bei der Tabes vorkommenden 
Lähmungen und Atrophieen zu unterstützen und einzubürgern. Ein Theil 
dieser Lähmungen ist allerdings auf Compression des Nervenst&mmes 
zurückzuführen und es scheint, dass die Tabes die Disposition zu Druck¬ 
lähmungen steigere 1 2 ), wie man dies vom Alkoholismus annimmt. Andere 
Fälle jedoch können nur als spontane Neuritiden im Verlaufe der Tabes 
aufgefasst werden und zwar zum Theil schon im Prodromalstadium der¬ 
selben auftretende. Bezüglich früherer Mittheilungen über Lähmung ein¬ 
zelner Muskeln oder peripherischer motorischer Innervationsgebiete folge 


1) J. Condoleon, Contribution ä l’dtudepathogeniquede l’amyotropbie tabe- 
tique. Thöse de Paris. 1887. 

2) Dejerine, Des Paralysies au cours du Tabes. La Medecine Moderne. 
1890. No. 13. 
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ich der Zusammenstellung G. Fischer’s 1 2 ). Nach derselben hat zuerst 
Pierret (1876) darauf hingewiesen, dass bei Tabes vorübergehende Pa¬ 
ralysen nicht blos an den Hirnnerven, sondern auch an den Extremi¬ 
täten (Paresen an den Beinen, an den Ulnarfingern) Vorkommen. Fried- 
reich hat Lähmung der Adductoren des Oberschenkels, Car6 die des 
SacTolumbalis, Trousseau vorübergehende Zungenlähmung, Pierret 
eine Lähmung des M. azygos uvulae beobachtet. Fournier führt vier 
Fälle von transitorischer Paraplegie im Prodromalstadium auf und Erb 
giebt in seinem Lehrbuch an, dass er vorübergehende Paralysen in ein¬ 
zelnen Nervengebieten, z. B. im Peroneus beobachtet habe. Aehnlich 
spricht sich Westphal aus. Eine Mittheilung von F. Müller über 
zwei Fälle von vorübergehender Peroneuslähmung aus dem Jahre 1879 
ist hier nachzutragen. Linksseitige Medianuslähmung bestand inWestphal’s 
Fall von strangformiger Degeneration der Hinterstränge mit fleckweiser 
Degeneration des Rückenmarks (Arch. f. Psych. IX. 1879). Fischer 
selbst theilt einen Fall von beginnender Tabes mit beiderseitiger Pero¬ 
neuslähmung und partieller EaR mit, welche er als neuritischer Natur 
auffasst. In demselben Jahre wurden von Stintzing (Centralbl. f. Ner¬ 
venheilkunde. 1886. No. 3) und von Bernhardt (diese Ztschr. ßd. XI. 
l’eber die multiple Neuritis etc.) Fälle von neuritischer Peroneuslähmung 
bei Tabes mitgetheilt. Ersterer beschrieb bei einem Falle von Tabes, 
welcher einen 38jährigen Mann betraf, eine dauernde partielle Lähmung 
im linken Peroneusgebiet mit quantitativ herabgesetzter, aber qualitativ 
nicht veränderter Erregbarkeit. Bernhardt berichtet über zwei Fälle 
von neuritischer Peroneuslähmung mit Entartungsreaction bei Tabes. 
Bezüglich des ersten Falles konnte der weitere Verlauf nicht beobachtet 
werden, beim zweiten trat nach 6—7 Wochen Heilung ein. Vorüber¬ 
gehende Lähmung des N. radialis im Anfangsstadium der Tabes sah 
Strümpell (Berl. klin. Wochenschr. 1886 Nr. 37). Ueber eine doppelseitige 
Accessoriuslähraung bei Tabes berichtete Marti us (Berl. klin. Wochenschr. 
1887. S. 126), ein Fall, von welchem es jedoch sehr zweifelhaft ist, ob 
er gleichfalls den Neuritiden oder nicht vielmehr, wie der Autor will, 
den atrophischen Vorderhomaffectionen beizuzählen ist. Eine neuritische 
Erkrankung des einen N. medianus bei Tabes theilte Remak mit 
(Berl. klin. Woch. 1887. S. 462), welcher übrigens schon 1874 eine vor¬ 
übergehende Peroneuslähmung bei Tabes beiläufig beschrieben hat. Es 
bandelte sich um einen Cigarrenarbeiter und nach dem Raisonnement 
des Autors mag eine professionelle Ueberanstrengung auf die Entstehung 
der Neuritis unter der bei Tabes gegebenen Disposition Einfluss ausge¬ 
übt haben 1 ). 

1) Ueber vorübergehende Lähmung mit EaR im Prodromalstadium der Tabes. 
Berl. klin. Wochenschr. 1886. S. 561. 

2) Kürzlich stellte Herr Prof. Jolly io der Gesellschaft der Charite-Aerzte 
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Die erwähnten Fälle docuroentiren sich zum Theil durch ihren kli¬ 
nischen Verlauf deutlich als neuritische, zum Theil dürfen sie im Hin¬ 
blick auf die Döjerine’schen Untersuchungen so aufgefasst werden. 
Fraglich dagegen muss es noch erscheinen, ob man berechtigt ist, auch 
bei denjenigen Fällen von Tabes, welche allgemeiner verbreitete, der 
progressiven Muskelatrophie ähnliche Atrophieen zeigen, eine blos neu¬ 
ritische Complication anzunehmen. Dieselben sind bekanntlich nach ihrer 
klinischen Erscheinung bis jetzt ohne weiteres als mit Poliomyelitis ant. 
complicirt aufgefasst worden. Drei derartige Fälle sind von Eulenburg 
mitgetheilt (Berl. klin. Wochenschr. 1885. No. 15. Deutsche medic. 
Wochenschr. 1887. No. 35). Ferner hat Hoffmann (Arch. f. Psychiatrie 
etc. XIX. S. 438) einen solchen berichtet, sowie Peterson (Journal of 
nerv, and mental disease 1890. XV. S. 450). Vielleicht ist hier auch 
der von Bernhardt (Arch. f. Psych. VII.) berichtete Fall mit einzu¬ 
reihen. 

Nach den mitgetheilten anatomischen Befunden kann kein Zweifel 
darüber bestehen, dass nicht nur die sensiblen, sondern auch die mo¬ 
torischen Nerven bei Tabes gelegentlich befallen sein können, und es 
kommt somit zu den früher erörterten drei möglichen Ursachen der 
Muskellähmung bez. Atrophie bei Tabes: psychische Willensschwäche, 
Seitenstrang-, Vorderhorn-Affection noch die vierte einer peripherischen 
motorischen Neuritis hinzu. 


Discussion des vorliegenden Falles. 

Der mitgetheilte Fall Axt ist dadurch ausgezeichnet, dass sich drei 
verschiedene anatomische Befunde ergeben haben, welche man mit der 
Parese und Atrophie der unteren Extremitäten in Verbindung bringen 
könnte, nämlich 1. die Erweichung im linken Linsenkern, 2. die Seiten¬ 
strang-Degeneration und 3. die degenerative Atrophie der motorischen 
Nerven mit Muskeln. 

Der Erweichungsherd kann nun schon wegen seiner Einseitigkeit 
nicht in Betracht kommen. Es fragt sich aber, ob man die am 15. De- 
cember bemerkte Veränderung des Zustandes auf die Linsenkem-Affection 
zurückführen darf: als die Patientin am Morgen dieses Tages erwachte, 
war ihr das rechte Bein bis zur Hüfte hin wie eingeschlafen; sie konnte 
gehen, aber der rechte Fuss schleppte nach. Man muss zugeben, dass 
dieser Zufall die Folge der beschriebenen Linsenkern-Erweichung sein 
könnte; aber der nun nach wenigen Tagen erfolgende neue Schub, 


einen Fall von Tabes mit Muskelatrophie vor, welche er gleichfalls für neuritiscb 
erklärte. 
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welcher zunächst in einem stärkeren Taubheitsgefühl im linken Bein 
und dann in einer schnell sich entwickelnden Schwäche beider Beine be¬ 
stand, kann nicht mehr mit dem Linsenkern-Herde in Zusammenhang 
gebracht werden. Da man für den Beginn dieser Erscheinungen am 
15. December und für ihren weiteren Verlauf nicht wohl zwei verschiedene 
pathologische Vorgänge annehmen kann, so muss man auch die Bedeu¬ 
tung der Linsenkern-Affection als eine sehr fragliche hinstellen. Es 
scheint, dass dieselbe latent verlaufen ist. Dass im Uebrigen hemiplek- 
tisehe Zustände, auf organischen Veränderungen beruhend, bei Tabes Vor¬ 
kommen, ist bekannt (Debove, Buzzard und Ballet, Westphal). Die 
Mehrzahl der bei Tabes auftretenden apoplektiformen Anfälle verläuft 
freilich so schnell und verschwindet nach relativ kurzer Zeit so gänz¬ 
lich, dass eine schwerere Läsion des Gehirns kaum anzunehmen ist 1 ), 
ln wie weit es sich bei solchen Anfällen um kleine Erweichungsherde 
wie hier handeln könnte, möge dahingestellt bleiben. Es scheint, dass 
dieser Befund hier eine ganz zufällige, mit dem tabischen Process in 
keinen Beziehungen stehende Complication darstellt. Auch die herdför¬ 
mige Seitenstrang-Affection kann nicht wohl mit der Parese und 
Atrophie in Verbindung gebracht werden, da die erstere nur einseitig vor¬ 
handen ist. Vielmehr sind diese Erscheinungen zweifellos als Ausdruck der 
peripherischen motorischen Neuritis, welche sich im Verlauf der Tabes 
entwickelt hat, anzusehen. Die Art der Entwickelung entspricht in die¬ 
sem Falle nicht ganz den von Döjerine abgeleiteten Regeln, insofern 
der Process in seinen Fällen langsam fortschritt, während hier ein ziem¬ 
lich acutes Einsetzen der Erscheinungen stattgefunden hat. Dies kann 
uns in der Auffassung über den Charakter der Complication und über 
ihre Zugehörigkeit zu den von Dejerine beschriebenen Veränderungen 
nicht irre machen; es handelt sich eben hier nur um ein weniger häu¬ 
figes Vorkommniss. So kommt es gelegentlich auch vor, dass die 
ataktischen Symptome der Tabes sich acut entwickeln. Auch der 
Charakter der Muskelatrophie weicht bei unserem Falle von dem Deje- 
rine’sehen ab, da es sieh zum Theil um eine wirkliche parenchymatöse 
Degeneration der quergestreiften Substanz handelt, wie die mit Körnchen 
erfüllten Schläuche im Zupfpräparat, die Körnung, Pigmentirung, der 
Zerfall und die schollige Beschaffenheit mancher Fibrillen am gehärteten 
Präparat zeigen. 

Unter welchem Einflüsse sich eine solche Neuritis bei Tabes ent¬ 
wickelt, welche Beziehungen sie zur Sklerose der Hinterst ränge hat, 
diese Frage hält auch Dejerine zur Zeit für unlösbar. Er betont nur, 
dass Syphilis, Alkohol, Tuberkulose, Cachcxic in seinen Fällen nicht 


1) Vergl. Bernhardt, Ueber apoplekliforme (und epileptiforme) Anfälle in 
frühen Stadien oder im Verlaufe der Tabes. Archiv f. Psych. XIV. 

Zdttehr. L kiin. Medidn. Bd. XIX. H. 5 u. C. 30 
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als Ursache der Neuritis angeschuldigt werden können. Ganz dasselbe 
ist vom vorliegenden Falle za sagen. 

Eine Beziehung der Herdaffection im Seitenstrange zu der Degene¬ 
ration der peripherischen motorischen Nerven möchte ich gleichfalls nicht 
annehmen. Es wäre freilich denkbar, dass die pathologische Verände¬ 
rung das centrifugal-leitende System an verschiedenen distanten Punkten 
angriffe, allein die Seitenstrang-Veränderung ist in diesem Falle zu wenig 
an das motorische Gebiet gebunden, um eine solche Annahme zu stutzen. 

Sie greift in die Pyramidenbahn hinein, ohne sich aber an die Grenzen 
derselben zu halten und ohne sie in ihrem ganzen Querschnitt zu be¬ 
fallen. Da auch die Kleinhirn-Seitenstrangbahn nur zum Theil ergriffen 
ist und der ganze Herd nach oben deutlich in eine Randdegeneration 
von sehr beschränkter Ausdehnung ausläuft, so kann von einem syste¬ 
matischen Charakter der AfFection, bez. einem herdförmigen Befallen¬ 
sein des Systems nicht die Rede sein. Die Annahme einer etwaigen 
ungewöhnlichen Lagerung der motorischen Bahnen muss man schon wegen 
ihrer Willkürlichkeit ablehnen. Ebenso wenig kann daran gedacht werden, 
dass etwa eine ungewöhnliche Lagerung der im Seitenstrang verlaufenden 
sensiblen Fasern vorliege. Primäre systematische Degenerationen kennen 
wir nur als doppelseitige; hier handelt es sich um einen einseitigen, der 
Pia mater breit aufsitzenden, in die Marksubstanz keilförmig ohne Aus¬ 
wahl eindringenden Herd. 

Was endlich die Genese dieses Herdes, speciell sein Verhältniss zur 
Hinterstrang-Erkrankung und zur Pia mater anbelangt, so giebt der vor¬ 
liegende Fall in dieser Beziehung keine besonderen Aufschlüsse. Die 
Discussionen über diese Verhältnisse, ob Fortleitung durch die Marksub¬ 
stanz, ob Fortleitung der Leptomeningitis und dadurch Strangulation von 
Gefässen, sind bekannt. Der Herd sieht der Ausschaltung eines margi¬ 
nalen Gefässgebietes nicht unähnlich; jedoch man kann dies nicht sicher 
aufstollen, da nach Kadyi die Eintrittsstellen der Gefässe an der Cir- 
cumferenz des Rückenmarks keine typischen sind. Der Umstand, dass 
allerdings die Degeneration einen streifigen, dem Verlaufe der Septa 
ähnlichen Charakter zeigt, berechtigt noch nicht zu dem Schluss, dass 
der Process von den Septis ausgegangen sei. 

Der beschriebene Fall und die an denselben angeknüpften Betrach¬ 
tungen lassen den Schluss zu, dass ausser den neuritischen Erkrankungen 
des einen oder anderen Nervenstammes, welche im Verlaufe der Tabes j 
und nicht selten im Anfangsstadium derselben Vorkommen und meist in 
kurzer Zeit vorübergehen, in vorgerückteren Krankheitsstadien eine Degene¬ 
ration motorischer Nerven, namentlich an den unteren Extremitäten, i 
auftreten kann, welche zu einer atrophischen Lähmung führt. Dieser 
Process verläuft meist chronisch progressiv, von der Peripherie beginnend, 
kann aber auch ziemlich acut vor sich gehen. Die Lähmungen, welche 
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durch eine die Tabes complicirende Seitenstrang-Degeneration gesetzt 
werden, sind entweder spastische oder — falls die Hinterstrang-Degene- 
ration genügend weit nach unten reicht — schlaffe und werden in letz¬ 
terem Falle weniger den Charakter der atrophischen Lähmung haben, 
speciell von der chronischen, Muskel für Muskel ergreifenden und zu 
Deformitäten führenden Neuritis Dejerine’s sich unterscheide^. Ein 
bestimmtes Urtheil über das Verhältniss der neuritischen Lähmung zu 
der spinalen bei Tabes dorsalis wird man jedoch erst dann gewinnen 
können, wenn die peripherischen Nerven auch bei bestehender spinaler 
Complication jedesmal untersucht werden. 

Herrn Geheimrath Professor Dr. Leyden spreche ich für die Er- 
laubniss zur Publication des Falles, sowie Herrn Collegen Professor Dr. 
Renvers, dessen Abtheilung derselbe angehörte, für die Ueberlassung 
meinen verbindlichsten Dank aus. 


[ 
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XIX. 

lieber einige Symptome der Tetanie. 

(Aus der medicinischen Klinik des Herrn Hofrath Prof. Nothnagel 

in Wien.) 

Von 

Dr. Hermann Schlesinger. 

allmälig lernte man das Symptomenbild der Tetanie kennen. Durch 
Trousseau wurde das interessante, nach ihm benannte Phänomen ent¬ 
deckt, dass Druck auf das Gefässnervenpacket des Armes krampfhafte 
Contractionen der Handmuskulatur und dadurch die charakteristische 
Stellung der Hände bewirke. Später wies Chvostek' nach, dass die : 
elektrische und motorische Erregbarkeit der Nerven excessiv gesteigert j 
sei. Dieser Autor und bald nachher N. Weiss n entdeckten das Fa- j 
cialisphänomen, die durch die motorische Erschütterung des Facialis 
hervorgerufenen Contractionen der Gesichts- und zwar besonders der 
Lippenmuskulatur. Beide Forscher hielten dies Phänomen für Tetanie 
pathognomonisch. Hoffmann 7 zeigte, dass bei der Tetanie auch die 
sensibeln Nerven motorisch überorrcgbar sind, und Frankl-Hochwart* 
stellte ein neuss wichtiges Merkmal für die Krankheit fest, dass nämlich 
zumeist nur die galvanische Erregbarkeit erhöht ist, die laradische hin¬ 
gegen nicht. Derselbe Forscher wies auch das Vorkommen des Facialis- 
phänomens bei anderen Krankheiten nach. 

Sind diese Symptome bei jeder Tetanie vollzählig zu finden, oder 
kann ihr vereinzeltes Vorkommen genügen, gegebenen Falles die Diagnose 
zu stellen? Der Zweck dieser Arbeit ist, die Beantwortung dieser Fragen j 
zu liefern. 

Meine Untersuchungen nahm ich an dem ambulanton und klinischen ! 
Material der I. medicinischen Klinik vor, das mir Herr Hofrath 
Nothnagel in der liberalsten Weise zur Verfügung stellte, wofür ich 
demselben an dieser Stelle meinen wärmsten Dank ausspreche. Di* 
Untersuchungen an Kindern nahm ich am I. Wiener Kinderkranken- 
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institnt vor; ich danke hier bestens für die gütige Unterstützung der 
Herren Prof. Kassowitz, Docent Dr. Freud und Dr. Hochsinger. 

Die Zahl der untersuchten Erwachsenen (von 15 Jahren aufwärts) 
betrug 533, die der Kinder (bis zum 15. Lebensjahr) über 400. 

Ich will nun auf das Vorkommen und die Bedeutung der einzelnen 
Symptome näher einzugehen; 

1. Das Facialisphänomen. Um mit Sicherheit entscheiden zu können, 
ob das Vorkommen der geringeren Grade dieses Phänomens schon pa¬ 
thologisch sei, oder noch innerhalb der physiologischen Breite liegt, 
musste vor Allem nach der Nachweisbarkeit desselben bei Gesunden ge¬ 
fahndet werden. Zu diesem Behufe untersuchte ich 53 Personen (Männer 
und Frauen) des verschiedensten Lebensalters. Dieselben waren voll¬ 
kommen gesund, nicht ncurasthenisch (resp. hysterisch); bei den 
meisten konnte ich hereditäre, nervöse Belastung ausschliesscn. Ich 
(and das Phänomen zweimal bei diesen Personen; einmal deutlich bei einem 
25jährigen Collegen, der mir mittheilte, dass er bei Bewegungen unge¬ 
mein leicht von Krämpfen befallen werde, der aber nicht an Tetanie 
litt; ein zweites Mal bei einem 24jährigen Mann eben angedeutet. 

Ich will bei dieser Gelegenheit meinen Modus der Untersuchung 
erwähnen. Ich beklopfe mit dem Percussionshammer (wenn man mit 
dem Finger klopft, übersieht man fast stets die geringeren Grade) die 
Wange unmittelbar vor dem aufsteigenden ünterkieferaste mit wieder¬ 
holten Schlägen vom Jochbein bis zum horizontalen Unterkieferaste, ohne 
einen der beiden genannten Knochen zu berühren. Dies letztere muss 
erwähnt werden, denn bei Beklopfen dieser Knochen sieht man bei jedem 
Menschen den Mundwinkel zucken. Es kommt dies offenbar durch directe 
Erschütterung der Sehnenausbreitungen der Muskeln zu Stande, wie 
schon Schnitze bemerkt; auch habe ich diese Muskelcontractionen bei 
4 veralteten Facialisparalysen mit totaler Entartungsreaction eonstant 
auslösen können. Unter 100 Individuen, die ich auf dies Phänomen 
untersuchte, vermisste ich nur zweimal die Contractionen, offenbar durch 
Anomalien des Muskelansatzes hervorgerufen. Diese Contractionen haben 
also mit dem Facialisphänomen gar nichts zu thun. Während des 
Klopfens achte ich nun auf das Lippenroth, in welchem bei den gerin¬ 
geren Graden des Facialisphänomens deutlich die Contractionen des M. 
orbicularis oris sichtbar sind, und auf die mediane Partie der Ober¬ 
lippe, deren eventuelle Ablenkung man leicht wahrnimmt. Auf diese 
Weise ist man davor geschützt, den Effect einer rein mechanischen Er¬ 
schütterung für ein Facialisphänomen anzusehen. Konnte ich selbst bei 
Beobachtung dieser Cautelen nicht mit Sicherheit entscheiden, ob ein 
Facialisphänomen vorliege, so nahm ich dasselbe als nicht vorhanden an 
und führte cs auch so in meinen Tabellen. 
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Ich nahm der leichteren Uebersicht wegen drei Grade des Phänomens 
an, t. eben merkbar (angedeutet), wenn man nur die Muskelcon- 
tractionen im Lippenroth, ohne ein deutliches Zucken des Mundwinkels 
wahrnimmt, 2. deutlich, wenn der Mundwinkel deutlich mitzuckt, 
3. hochgradig, wenn Mundwinkel und Nasenflügel blitzschnell nach 
aufwärts zucken. 

Nach dieser Abschweifung kehre ich wieder zu den Untersuchungs¬ 
ergebnissen bei Gesunden zurück. Die meisten derselben untersuchte 
ich zu wiederholten Malen, bei den verschiedensten Gelegenheiten. Weder 
nach kaltem, noch nach warmem Bade fand sich je das Phänomen vor 
(mit Ausnahme der 2 oben erwähnten Fälle). Genuss von Wein, starkem 
Kaffee, Ermüdung erzeugten nie bei diesen Individuen das Phänomen 
auch nur andeutungsweise. Aus dieser Untersuchung geht hervor, dass 
selbst die geringeren Grade des Facialisphänomens bei Ge¬ 
sunden verhältnissmässig selten zu finden sind. 

Bei der Untersuchung kranker Individuen gestaltet sich das Ver¬ 
hältnis sofort anders. Ich fand das Phänomen unter 480 kranken In¬ 
dividuen 161 mal vor (unter 53 Gesunden 2 mal), d. i. auf je 3 Kranke 
einmal. 

Es waren unter den untersuchten Individuen 276 männlichen, 257 
weiblichen Geschlechtes. Nach ihrem Alter vertheilt sich diese Zahl, so¬ 
wie die der vorhandenen Phänomene folgendermassen: 


Alter. 

Jahre. 

Männer 

Frauen 

Daru 

Facialispl 

Männer 

nter 

hänomen 

Frauen 

D 

hoch¬ 

gradig 

asselbe wai 

deutlich 

eben 

merkbar 

15—19 

42 

49 

13 

18 

6 

16 

9 

20—30 

114 

91 

29 

34 

12 

30 

21 

31—40 

55 

53 

16 

25 

9 

18 

14 

41—50 

38 

39 

8 

14 

3 

12 

7 

51—60 

12 

18 

2 

4 

2 

3 

1 

über 60 

15 

7 

0 

1 

0 

1 

0 

Summa 

276 

257 

68 

96 

32 

82 

49 


Es geht vor allem aus dieser Tabelle hervor, dass beim weib¬ 
lichen Geschlechte das Facialisphänomen weit häufiger sich 
findet, als beim männlichen (36,9 pCt. gegen 24,6 pCt. bei Männern). 

Diese Prävalenz des weiblichen Geschlechtes ist besonders in der 
Periode vom 30. bis zum 50. Lebensjahre vorhanden, aber auch in jedem 
einzelnen Zeitabschnitte nachzuweisen, und ist wie ich später nachweisen 
werde; besonders durch die Hysterie bedingt. 
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Was das Alter anbelangt, so zeigt sich, dass das Phänomen be¬ 
sonders in den jüngeren Jahren sehr häufig vorkomrat*), von 40. Jahre 
an wird es stets seltener und wird im hohen Alter (von 60 Jahren auf¬ 
wärts) so selten, wie beim gesunden Menschen**). Das älteste Indivi- 
' duum, bei dem ich ein Facialisphänomen beobachtet habe, war eine 
1 61jährige Frau, die an Ischias erkrankt war. 

Die hochgradigen Facialisphänomenc fanden sich in ausserordentlich 
überwiegender Mehrheit beim weiblichen Geschlechte, beim männlichen 
verhältnissmässig selten. Unter 100 Patienten fand ich im Durchschnitt 
immer 5—6 mit hochgradigem Phänomen (oft nur auf einer Seite, auf 
der anderen schwächer oder fehlend). 

Das Facialisphänomen ist beim weiblichen Geschlechte bis zum 
50. Lebensjahre häutig zu finden und sind die Procentverhältnisse, die 
die Häufigkeit des Vorkommens betreffen, innerhalb der einzelnen Zeit¬ 
abschnitte vom 15. bis 50. Lebensjahre annähernd gleich, ßei den 
Männern hingegen nimmt die Zahl der Phänomene vom 40. Jahre auf¬ 
wärts rapid ab. Dies hat offenbar seinen Grund in den gewaltigen Er¬ 
schütterungen, die der weibliche Organismus im fünften Decennium, zur 
Zeit des Cliraacteriums durchmacht, und die sich so häufig in den zu 
dieser Zeit besonders hervortretenden Nervenkrankheiten (Hysterie) ma- 
nifestirt. 

Die Periode vom 15.—19. Lebensjahre, in welchem Alter 
i nach Jaksch’s Zusammenstellungen die Tetanie besonders häufig auf- 
tritt, zeichnet sich keineswegs durch ein vermehrtes Auftreten 
der Phänomene aus. 

Wenn man nun untersucht, bei welchen Krankheiten und Krank¬ 
heitsgruppen man am häufigsten das Facialisphänomen beobachten kann, 
/ so wird man nach Uebersicht folgender Tabelle bemerken, dass ausser 

•; bei Tetanie wir dasselbe besonders bei Hysterie und Neurasthenie, 

andern nervösen Erkrankungen, Tuberkulosen und Lungen- 
affectionen, sowie bei Krankheiten der Intestinaltractcs vorfinden. 

Es fand sich nämlich das Phänomen vor: 
ßei Tuberkulose . . . unter 133 Personen 64mal, d. i. in 48,1 pCt. 


anderen Lungenafifection * 

47 „ 

11 , 

r> » 23,6 » 

Chlorose (über 15 Jahre) „ 

11 

5 n 

n „ 45,5 „ 

Hysterie und Neurasthenie „ 

54 n 

34 „ 

» „ 62,9 » 

anderen Nervenkrankheiten * 

55 

13 „ 

v> n 23,6 „ 

Hagendarmaffectionen „ 

86 

>— 1 
00 

* * 20,9 * 


*) Ich habe seit Abschluss der Tabelle noch ca. 40 Personen, die älter als 
60 Jahre waren, untersucht, ohne das Phänomen auch nur angedeutet zu finden. 

**) Die Zahlen, die auf das kindliche Alter Bezug haben, folgen später. 
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Es muss nun natürlich die Frage aufgeworfen werden, wieso das 
Phänomen gerade bei diesen Krankheiten so häufig vorkömmt, bei anderen 
hingegen fast gar nicht. Bevor ich an die Beantwortung dieser Frage 
gehe, muss ich mich noch näher damit beschäftigen, ob bei den ver¬ 
schiedenen Krankheitsgruppen das Phänomen iu denselben Lebensaltern 
perccntuell gleich häufig vorkömmt: 


Tuberkulose 

Hysterie und 
Neurasthenie 

Andere Ner¬ 
venkrankheit. 

Andere Lun- 
genaflection. 

Chlo¬ 

rose. 

Mauert- and 
DarmafTect. 




dar- 



dar- 



dar- 



dar- 


d. 

F. 



dar- 

Alter. 



unter 



un ter 



unter 



unter 




unter 




F. 



F 

. 



u 



F. 




j i 

p. 

Jahr«*. 

1. 

f -i 

i 

W. 

>. 

W. 

«. 

W. 

ü. 

W. 

ji. 

W. 


W. 


W. 

W. 

w. 

1. 

w. 

I. 

w. 

18 ' 

10 

7 

7 

3 

10 

1 

4 

2 

3 

i 

1 

11 

3 

1 

0 

11 

5 

6 

5 

2 

“1 

1 

15-19 

:;c> 

•20 

12 

12 

16 

17 

9 

12 

10 

5 

1 

1 

4 

3 

2 

1 



18 

15 

3 

4 

•20-90 

20 

11 

10 

8 

3 

16 

2 

10 

5 

t 

l 

1 

5 

3 

1 

0 



9 

14 

1 

t; 

31—40 

4 

4 

3 

2 

4 

11 

1 

3 

12 

5 

3 

3 

3 

8 

1 

4 



9 

6 

0 

l 

41-50 

3 

5 

1 

2 

1 

3 

1 

1 

3 

4 

0 

0 

1 

3 

0 

1 



o 

0 

0 

0 

51-00 

1 

1 

0 

o 

0 

Li 

0 

0 

3 

2 

0 

1 

2 

1 

0 

0 



2 

2 

0 

0 

üb-rGO 

82 i„ 

33 

31 

27 

47 

14 

30 

35 

20 

6 

7 

26 


5 

G 

11 

5 

4G 

42! 

1 ! 

6 

12 

I 1 

Summe 


M. = Männer. W. = Weiber. F. = Facialisphänomen. 


Beim Durchblicken dieser Tabelle bemerkt man, dass von 15. bis 
40. Lebensjahre in den einzelnen Zeitabschnitten bei den verschiedenen 
Krankheiten des Facialisphänomen in annähernd gleich hohem Procent¬ 
satz vorkommt, im fünften Decenniura finden wir es noch häufig bei 
Tuberkulose und Nervenkrankheiten (inclusive Hysterie und Neurasthenie). 

Ein Einfluss der Körpertemperatur auf das Phänomen konnto nie 
constatirt werden. Ich sah dasselbe niemals im Verlaufe fieberhafter 
Erkrankungen auftreten, wenn es zu Beginn derselben nicht vorhanden 
gewesen war, oder ein vorhandenes Phänomen nach der Entfieberung ver¬ 
schwinden. 

Die stärksten Grade des Phänomens sah ich bei der Tetanie, 
Hysterie, Neurasthenie und der Tuberkulose, bei letzterer zu 
meist nur dann, wenn sie mit einer der vorgenannten Krankheiten com- 
binirt war. Deutliche Phänomene oder oben merkbare fanden sieb zu¬ 
meist bei Tuberkulose der Lungen, oder bei einem Lungenspitzenbe¬ 
fund vor, der beginnende Tuberkulose anzeigt. Diese Beobachtungen 
stimmen mit denen Frank 1-H och wart's 8 völlig überein, der ganz 
ähnliche Beobachtungen publieirt hat. — Ungemein häufig ist die In¬ 
tensität in beiden Gesichtshälften verschieden, nicht selten ist das Phä¬ 
nomen auf einer Seite hochgradig, auf der anderen eben merkbar oder 
fehlt auch völlig. Aber es finden sich nicht nur in beiden Gesichts¬ 
hälften verschiedene Grade der motorischen Erregbarkeit, sondern man 
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kann auch nicht selten verschieden hohe Erregbarkeit der einzelnen Zweige 
eines Facialis beobachten. Besonders oft bemerkt man bei Tuberkulose, 
dass nur einzelne Zweige des Facialis motorisch erregbar sind, und zuckt 
z. B. nur der Musculus orbicul. or. beim Beklopfen des Pes anserinus, 
ohne dass die motorische Erschütterung der andern Zwcigo die übrige 
Gesichtsmuskulatur zur vorübergehenden Contraction bringen würde. Nicht 
immer ist es der Mundfacialis, der leichter erregbar ist, so sah ich einmal 
bei einem Tuberkulösen auf Beklopfen des Frontalastcs den M. frontalis 
zucken, ohne dass vom Pes anserinus aus eine Contraction der Lippen¬ 
muskulatur zu erzielen gewesen wäre. 

Dieses Zucken der Frontalmuskulatur bei Erschütterung des Stirn- 
facialis ist eine recht seltene Erscheinung, die ich in mehr als der Hälfte 
der Tetaniefälle vermisst, dagegen öfters bei Hysterie und Neurasthenie 
gefunden haben. Damit fällt auch die Bedeutung, die Schultze 2 dieser 
Erscheinung zugeschrieben hatte, und ist auch dieses Symptom (das so¬ 
genannte Schultze’scho Phänomen) für die Tetanie nicht charakte¬ 
ristisch. Ich beobachtete dieses Phänomen 9 mal beiderseits (darunter 
bei 4 Tetanien), 6 mal auf der rechten Seite allein, 3 mal auf der 
linken, ln allen diesen Fällen war der übrige Facialis hochgradig er¬ 
regbar mit Ausnahme des oben erwähnten Falles, bei dem nur der 
rechte Stirnfacialis erregbar war, der rechte und linke Mundfacialis hin¬ 
gegen nicht. Das Schnltze’sche Phänomen fand ich einseitig zumeist 
bei Hysterie, einmal bei Neurasthenie, zweimal bei Tuberkulose, beider¬ 
seits bei Hysterie und Neurasthenie. 

Die Ursachen des Facialisphänomens lassen sich wohl auf zwei 
Hauptgruppen zurückführen. 1. Als Theilerscheinung einer all¬ 
gemeinen Nervenübererregbarket des Organismus. 

2. Als Folge einer localen Erregung, einer localen Lä¬ 
sion des Facialis. 

1. Als Theilerscheinung einer allgemeinen Nervenübererregbarkeit. 
Hieher gehören zwei Gruppen: 

a) Die Tetanie und die ihr sehr nahe stehenden Krankheitsformen 
in Folge Vergiftungen oder Organveränderung etc. (Pseudotetanie oder 
symptomatische Tetanie"). Bei dieser Krankheitsgruppe bleibt das 
Phänomen durch längere Zeit, durch Wochen, ja sogar durch Monate 
constant und geht erst allmälig mit dem Rückschreiten des Processes 
langsam zurück, um erst nach und nach abzuklingen. Nur sehr selten 
habe ich ein plötzliches Verschwinden des Phänomens beobachten können. 
Ueber den Beginn des Auftretens dieses Phänomens bei diesen Krank¬ 
heitsgruppen habo ich leider keine Erfahrung. Das Phänomen selbst 
ist zumeist sehr lebhaft und wird erst bei beginnender Besserung schwächer. 
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b) Hysterie und Neurasthenie, sowie alle Krankheiten, die offenbar 
auf reflectorischera Wege durch Reizung des Facialis das Zustandekommen 
des Phänomens ermöglichen, wie Darmkatarrhe, Blutungen etc. 

Diese Formen müssen wegen ihres oft ganz eigentümlichen Ver¬ 
laufes in eine Gruppe zusammengefasst werden. Das Phänomen ist eine 
der häufigsten Begleiterscheinungen bei Hysterie in allen Stadien, nicht 
blos im kataleptischen Stadium, in welchem es durch Druck erzeugt wird, 
während ich nie durch dauernden Druck auf den Facialis das Phänomen 
erzeugen konnte, sandern nur durch rasches Beklopfen. Häufig habe 
ich bei reiner Hysterie, mitunter auch bei hysterischen, tuberkulösen 
Weibern, einige Male bei Neurasthenikern so hochgradige Facialisphänomene 
gesehen, wie man sic nur bei Tetanie sieht. Die Stärke des Phänomens 
ist hier nicht massgebend, sondern der plötzliche Wechsel der Er¬ 
scheinungen. Ich habe zu wiederholten Malen bei Neurasthenikern 
nach dem Genuss einer reichlichen Mahlzeit, feurigen Weins oder starken 
Kaffees eine bedeutende Steigerung des Facialisphänomens beobachtet, 
auch dasselbe bei Hysterischen mit Eintritt der Menses gesehen und 
ebenso bei zwei Neurasthenikern regelmässig nach dem kalten Bade. 
Ich habe einige Male bei Neurasthenikern (darunter in einem Falle 
von Basedow’scher Krankheit) ein hochgradiges Facialisphänomen nach¬ 
gewiesen; die Leute verbrachten ihre Ferien in ruhigen Gebirgsorten; 
nach ihrer Rückkehr konnto ich bei einem (4 Wochen Erholung) keine 
Spur naehweisen, bei den beiden anderen (5 resp. 8 Wochen) war das 
Phänomen eben merkbar; in wenigen Wochen war wieder bei allen drei 
Männern, die wieder ihren Geschäften nachgingen, das Facialisphänomen 
deutlich (bei einem hochgradig) zu constatiron. 

Es gehören auch hieher die Chlorosen mit Facialisphänomen. 
Auffallend oft war mit diesem Befunde erhöhte motorische Erregbarkeit 
der Muskeln und Nerven und Druckempfindlichkeit des Magens verbunden 
(Hyperaesthcsie der Magenschleimhaut), ohne dass Hysterie nachgewiesen 
werden konnte. Einige Male konnte mit Besserung dieser Symptome ein 
Rückgang des Phänomens constatirt werden. Es ist nach dem bisher 
Gesagten wohl einleuchtend, dass einer Struma kein wesentlicher 
Einfluss auf das Facialisphänomen zukommt. Hysterische oder 
Neurastheniker mit Struma zeigen gerade so schöne Phänomene wie 
solche ohne Struma. In meinen Aufzeichnungen finde ich das Facialis¬ 
phänomen (darunter auch einige hochgradige) bei Strumatösen im seihen, 
procentualen Verhältnisse auftreten, wie bei anderen Individuen. Bei 
Basedow’scher Krankheit fand ich unter 6 Fällen es zweimal. Unter 5 
weiblichen Individuen zeigte ein 13jährigcs, chlorotisches Mädchen ein 
deutliches, der Mann (der oben erwähnte Neurastheniker) ein hochgra¬ 
diges Phänomen. Wölfler 6 hat bei Kropfkranken zu wiederholten Malen 
hochgradige Phänomene beobachtet. 
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2. Als Folge einer localen Läsion oder Erregung. Hieher 
gehören in erster Linie periphere Facialislähmungen, die bereits ver¬ 
altet sind. Diese Läsionen scheinen seltener, als man nach den Citaten 
vermuthen sollte, Facialisphänomene als Begleiterscheinung zu haben. 
Hitzig hatte als erster auf diese Erscheinung aufmerksam gemacht; das 
angeblich häufige Vorkommen ist wohl durch Verwechslung mit den 
Mnskelcontractioneo, die man durch Erschütterung der am Jochbein und 
Unterkiefer befestigten Sehnen auslöst, zu erklären. Bei peripherer 
Fascialislähmung sind nämlich nach meinen Erfahrungen diese Contrac- 
tionen stärker als de norma. 

Unter 4 peripheren Facialislähmungen mit completer Entartungs- 
reaction konnte ich nur einmal ein deutliches Facialisphänomen erzielen; 
bei einigen Facialispareson mit imcompleter Entartungsreaction gelang 
mir das nicht. 

Weiter sind hieher nach meiner Ueberzeugung manche Facialis¬ 
phänomene zu rechnen, die man bei Tuberkulösen vorfindet. Es ist doch 
gewiss vor allem der hohe Procentsatz auffällig, mit welchem die Tu¬ 
berkulose am Facialisphänomen betheiligt ist. Rechnet man auch die¬ 
jenigen Fälle ab, in denen sich, wie so häufig zur Phthise die Neurasthenie 
oder Hysterie hinzugesellt, so bleibt noch ein beträchtlicher Procentsatz 
zurück, bei denen keinerlei nervöse Störungen sich finden und bei denen 
das Phänomen selten hochgradig, sondern zumeist deutlich oder eben 
merkbar auftritt. Es ist also (mit Ausschluss der Hysterie und Neu¬ 
rasthenie) bei Tuberkulose das Phänomen relativ häufiger als bei anderen 
Krankheiten. Ist dies Zusammenvorkommen rein zufällig oder bestehen 
cansale Beziehungen zwischen Tuberculose und Facialisphänomen? 

Ich glaube, dass das letztere der Fall ist. Man kann einwenden, 
dass die mit der Tuberkulose einhergehende Anämie, der hochgradige 
Kräfteverfall die Ursache des Phänomens sein könnte. Ich habe das 
Phänomen aber in 3 Fällen hochgradigster, perniciöser Anämie vermisst, 
es nicht in 3 Fällen von Leukämie beobachten können und in ca. 15 Fällen 
von Carcinomen des verschiedensten Standortes, oft mit der hochgra¬ 
digsten Maries nicht nachweisen können. In zahlreichen von mir beob¬ 
achteten Fällen von Nephritis, von Aorteninsufficienz konnte ich nur 
einmal bei einem gleichzeitig neurasthenischen Individuum ein Facialis¬ 
phänomen nachweisen; bei diesen Kranken bestand zumeist hochgradige 
Anaemie. Auch vermisste ich das Phänomen zu wiederholten Malen bei 
schwer tuberkulösen, cachectischen Individuen. Es kann wohl demnach 
Cachexie und Anämie als Ursache des häufigen Phänomens bei Tuber¬ 
kulose ausgeschlossen werden, zumal ich es öfters bei nicht nervösen, 
blühend aussehenden Individuen mit beginnendem Spitzenkatarrh gefunden 
habe. Nach meinen früheren Beobachtungen kann wohl auch das Fieber 
nicht als Ursache des Phänomens angesprochen werden. Ich habe weiter 
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das Phänomen öfters bei Phthisikern mit völlig intacter Darmfunction 
beobachtet, womit ein weiteres ätiologisches Moment entfällt. Für eine 
ätiologische Beziehung, die mitunter zwischen Tuberkulose und den ge¬ 
ringeren Graden des Facialisphänomens stattfindet, sprechen: 

Das absolut und relativ häufigere Vorkommen bei Tuberkulose. 

Das Auftreten des Phänomens bei Leuten im blühenden Er¬ 
nährungszustand UDd Affectionen der Lungenspitzen. 

Es sind zumeist nur einzelne Zweige des Facialis motorisch erregbar bei 
sonstigem Fehlen anderweitiger nervöser Symptome. Die Erregbarkeit 
desselben Astes bleibt durch Monate unverändert. 

Ich konnte auch in zwei Fällen direct das Auftreten des 
Facialisphänomens mit dem Beginn der Phthise beobachten. 
Ich theile beide Beobachtungen in möglichster Kürze mit. 

1. Fräulein J. S. wurde von mir im Mai d. J. untersucht. Ausser 
ziemlich bedeutender Blässe Befund vollkommen negativ. Allenthalben 
über den Lungen vericuläre Athmungsgeräusche. An den Lungenspitzen 
kein rauheres Athmen. Keine Zeichen der Hysterie nachweisbar. Fa- 
cialisphänomen nicht einmal andeutungsweise vorhanden. 

Untersuchung Anfangs August d. J. ergiebt das Vorhandensein eines 
Cat. apic. Rauhes In- und Exspirium mit spärlichen Rasselgeräuschen. 
Nachtschweisse. Untersuchung auf Bacillen ergiebt spärliche Tuberkel¬ 
bacillen. Keine Hysterie. Ein Ast des rechten Mundfacialis 
deutlich motorisch erregbar. Die Erregbarkeit dieses Astes ist 
jetzt (12 Wochen später) noch völlig unverändert. 

2. Pat. E. M. Insufficient. valv. mitral. Pat. zeigt keine nervösen 
Symptome, keine Zeichen von Neurasthenie. Kein Facialisphänomen. 
Während seines 3monatlichen Spitalaufenthaltes acquirirt er eine Phthise. 
Tuberkelbacillen nachweisbar. Ein Ast des rechten Mundfacialis 
wird deutlich motorisch erregbar. Keine Neurasthenie oder Hysterie. 

Es ist also bei vorhandenem, wenn auch nur eben wahrnehmbaren 
Facialisphänomen der Verdacht in erster Linie auf Tetanie, dann auf 
Hysterie (resp. Neurasthenie) und dann auf Tuberkulose zu richten. 

Ich halte dieses Zeichen für ziemlich wichtig, natürlich kann man 
aber nicht immer bei jeder beginnenden Tuberkulose Facialisphänomen 
erwarten. 

Demnach wären nach meiner Ansicht in manchen Fällen des Facialis¬ 
phänomens bei Tuberkulose anatomische Veränderungen im Nerven oder 
in der Umgebung des Nerven zu erwarten. Diese Veränderung des Nerven 
wäre den bei Tuberkulose jetzt ziemlich häufig beobachteten Erkrankun¬ 
gen peripherer Nervenabschnitte gleichzustellen. 

Bei Kindern habe ich mehr als 400 Mal auf das Facialisphänomen 
untersucht. Mit Rücksicht auf die Häufigkeit und Art des Vorkommens 
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scheint mir eine Trennung in 3 Altersgruppen geboten: Vom 1.—7. 
(incl.), 8.—11. (incl.), 12.—15. (incl.). 

Von der ersten Altersgruppe wurden mehr als 300 Kinder unter¬ 
sucht, von den beiden anderen ca. je 50. 

Es zeigte sich nun, dass vom 12. —15. Jahre das Phänomen in 
gleich lebhafter Weise und gerade so häufig, als in den späteren Jahren 
auftritt. In meinen Beobachtungen fand ich merkwürdiger Weise nur 
deutliche oder hochgradige Phänomene, die niedrigen Grade fehlten. Die 
stark überwiegende Mehrheit der beobachteten Phänomene (unter 14 11) 
waren beim weiblichen Geschlechte beobachtet worden. Die Krankheiten, 
bei denen das Phänomen zur Beobachtung gelangte, waren Tetanie, 
Hysterie, Scrophulose, Tuberkulose und Chlorose. Im zweiten 
Zeitabschnitte fand ich das Phänomen bereits bedeutend seltener vor: 
Bei zwei tuberkulösen Knaben, einem chlorotischen Mädchen, bei einem 
hysterischen Mädchen (bei demselben war bereits vor 10 Monaten ein 
deutliches Phänomen constatirt worden), bei einem 9jährigen Knaben mit 
Tetanie. 

Noch auffallender ist dies Seltenerwerden des Phänomens im Kindes¬ 
alter bis zum 8. Jahre. Ich hatte fast 200 Kinder erfolglos untersucht, 
als ich viermal bald nacheinander das Phänomen beobachten konnte. 
Das Phänomen war hochgradig bei einem 5 jährigen epileptischen Mädchen, 
sehr hochgradig bei einem 2jährigen tuberkulösen Knaben und bei zwei 
11-resp. 12monatlichen, hochgradig rhachitischen Kindern, mit Laryngo- 
spasmus zu constatiren. Bei einem 2jährigen Knaben konnte unmittel¬ 
bar nach einem epileptischen Insulte ein deutliches Phänomen erzielt 
werden, das nach wenigen Minuten nicht mehr nachweisbar war, um 
später nach neuerlichen Anfällen abermals aufzutreten. Sämmtlicho an¬ 
deren Untersuchungen ergaben ein negatives Resultat. Ich untersuchte 
zahlreiche tuberkulöse, scrophulose Kinder, solche mit Cholera infantum 
und den verschiedensten Darmaffectionen, ohne das Phänomen auch nur 
angedeutet zu finden. Ebenso in den zahlreichen Fällen von Rhachitis, 
die mit Laryngospasmus oder anderweitigen schweren nervösen Erschei¬ 
nungen (Convulsione) einhergingen. Ich fand dasselbe weder bei Lues 
hereditaria, noch bei Intermittens, noch bei Lungen- und Herzaffectionen. 
Bei Epilepsie, wie oben erwähnt, zweimal, in mehreren anderen Fällen 
vermisste ich es völlig. Boi zahlreichen gesunden Kindern konnte ich 
cs nie vorfinden. 

Es scheint der kindliche Facialis demzufolge offenbar weniger leicht 
erregbar zu sein, als beim Erwachsenen. Diese Beobachtungen werden 
auch durch die Thatsache gestützt, dass die kindliche Tetanie mitunter 
häufig ohne Facialisphänomen verläuft, während fehlendes Faoialis- 
phänomen bei Tetanie der Erwachsenen geradezu zu den Raritäten ge¬ 
hört. Diese wenigstens theilweise Immunität des Facialis dauert bis 
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zum 8. Jahre, von welcher Zeit an das Phänomen häufiger zu constatiren 
ist, um vom 12. Jahre an mindestens ebenso häufig zu werden, als in 
den folgenden Altersabschnitten. 

Würde man also die Häufigkeit des Vorkommens des Phänomens 
graphisch darstellen, so Würde sich eine Curve ergeben, die mit einem 
Minimum (0—8. Jahr) beginnend ihre höchste Höhe zwischen 30. bis 
40. Lebensjahre erreichen würde, um gegen das Greisenalter hin neuer- j 

dings rapid abzufallen. j 

Ich will bei dieser Gelegenheit noch einiger Beobachtungen gedenken, 
die ich bei meinen Untersuchungen gemacht habe: Ich sah bei einem 
Neurastheniker regelmässig bei Beklopfen eines Facialis zwei (selten drei) 
auf einander folgende Zuckungen. Mir ist in der Literatur nur ein ähn¬ 
licher, von Frankl-Hochwart 8 beobachteter Fall bekannt. 

Eine andere Beobachtung ist besonders dadurch interessant, weil 
dieselbe beweist, dass das Phänomen nicht immer durch directe moto¬ 
rische Erschütterung des Facialis, sondern mitunter auch reflectorisch 
ausgelöst werden kann: Ein 25jähr. Mann mit Infiltrat, pulmon. and ■ 
hochgradiger Neurasthenie zeigte beim Beklopfen eines Facialis stets 
Contractionen in der anderen, von ihm nicht innervirten Gesichtshälfte. 

Diese Zuckungen waren stets nur vom Mundfacialis, nicht aber vom 
Frontalaste des Facialis auslösbar. 

In neuerer Zeit hat Eräpelin mechanische Uebererregbarkeit des N. 
facialis bei Myxödem beobachtet, Frankl-Hochwart bei Epilepsie und 
Hemicranie etc., Prof. Escherisch theilt mir gütig mit, dass er das 
Phänomen oft Monate hindurch bei verschiedenen Nervenkrankheiten der 
Kinder beobachten konnte, ohne dass Tetanie vorhanden gewesen wäre. 

Oft ist, wie bereits erwähnt, das Phänomen nur auf einer Seite zu 
erzeugen. Unter 163 beobachteten Phänomenen fand sich dasselbe 30 Mal 
nur auf einer Seite vor, und zwar fehlte das Phänomen in 8 Fällen auf 
der rechten, in 22 auf der linken Seite. 

II. Mechanische Uebererregbarkeit anderer motorischer 
Nerven. Fr. Schultze hat sich bisher am eingehendsten mit diesen 
Untersuchungen befasst und nachgewiesen, dass viele Nerven bei jedem 
Menschen mechanisch erregbar sind. Wenn man motorische Nerven- 
stämme beim normalen Menschen beklopft, so erhält man kleine Zuckun- J 
gen in der von diesem Nerven versorgten Muskulatur, so vom ßadialis, 
Medianus etc. Bei der Tetanie hingegen ist die Erregbarkeit der Nerven j 

excessiv gesteigert, bei motorischer Erschütterung derselben erhält man ! 

bedeutende Zuckungen. Dieses Symptom gehört zu den constanten bei : 
Tetanie. Ich habe dasselbe unter 13 Tetaniefallen nur dreimal vemisst. 

Besonders gut lässt sich dies an den Armnerven demonstriren, bei 
deren Erregung man oft recht bedeutende Excursionen des Armes oder \ 
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der Hand erzielt. Ich habe unter sehr zahlreichen (ca. 250) Unter¬ 
suchungen auf Uebererregbarkeit der motorischen Nerven dieselbe nur in 
sehr seltenen Fällen bei anderen Krankheiten, als bei Tetanie beobachten 
können. So sah ich es einige Male bei Hysterie und Neurasthenie (zu¬ 
meist waren nur einzelne Nerven, besonders der Radialis, motorisch er¬ 
regbar), einmal bei einer traumatischen Neurose, einmal bei einem Manne 
mit Bulbärparalyse, dreimal bei Chlorose, ohne dass ich bei denselben 
Hysterie hätte nachweisen können. (In allen 3 Fällen bestand Druck¬ 
empfindlichkeit in der Magengegend.) Bei einem Neurastheniker mit 
colossaler Steigerung der Reflexe erzielte eine einmalige Erschütterung 
des Radialis lebhafte Schüttelbewegungen des Vorderarms. Einmal konnte 
ich bei einem rhachitischen Kinde, das an Convulsionen und Laryngo- 
spasmus litt, erhöhte motorische Erregbarkeit des Radialis nachweisen. 

III. Seitdem Hoffmann 1 darauf aufmerksam gemacht hatte, dass 
die Erregbarkeit der sensibeln Nerven bei Tetanie ebenfalls 
gesteigert ist, wurde dieses Zeichen constant bei den meisten an Te¬ 
tanie Erkrankten wiedergefunden. Um zu prüfen, ob das Zeichen viel¬ 
leicht charakteristich für die Tetanie sei, untersuchte ich weit über 150 
Menschen darauf hin. Als „Probenerven“ benützte ich den Trigeminus 
und Ulnaris. Gaben mir bei leichtem Beklopfen dieser Nerven die 
Untersuchten spontan an, dass sie Paraesthesien im Verbreitungsgebiete 
des Nerven verspürten, und das vom Nerven versorgte Gebiet beschrieben, 
so nahm ich an, dass die sensible Erregbarkeit erhöht sei. Ich be¬ 
merke ausdrücklich, dass leichtes Klopfen diesen Effect erzielen muss, 
denn starkes Blekopfen ruft bei jedem Menschen sofort lebhafte Parä- 
sthesien im Verbreitungsbezirke des Nerven hervor. Zeigte sich bei 
einem der beiden oben erwähnten Nerven erhöhte sensible Erregbarkeit, 
so prüfte ich auch stets noch verschiedene Hautnerven des Armes und 
der Beine, ob bei denselben ebenfalls erhöhte Erregbarkeit bestände. 
Ich fand, dass dieses Symptom, wenn auch recht selten, doch 
auch bei andern Krankheiten vorkommt. 

Ich benutzte mit Vorliebe zur Untersuchung nervöse Individuen 
(Hysterie, Neurasthenie, Epilepsie etc.), die auch andere Symptome der 
Tetanie besassen, ohne Tetaniekrank zu sein. Erhöhte sensible Erreg¬ 
barkeit für den Trigeminus konnte ich — Trigeminusneuralgien ausge¬ 
nommen — nur sehr selten nachweisen. Nur bei zwei Hysterischen 
konnte ich sie finden. Dagegen war es mir einige Male möglich, bei 
Hysterie oder Neurasthenie erhöhte sensible Erregbarkeit für beide oder 
auch nur für einen Ulnaris zu finden. Einmal konnte ich bei einem 
tuberculösen Manne für den linken Ulnaris erhöhte Erregbarkeit con- 
slatiren, ohne dass für eine Neuritis ein Anhaltspunkt vorhanden ge¬ 
wesen wäre. Noch seltener sind die Hautnerven sensibel übererregbar. 
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Ich beobachtete nur dreimal Uebererregbarkeit derselben. Je einmal bei 
Hysterie, Neurasthenie und in einem Falle von traumatischer Neurose. 
In letzterem Falle beschrieb mir der Patient, ein sonst höchst unintel¬ 
ligenter Mann, genau das Verbreitungsgebiet der Hautnerven; die sen¬ 
sible Uebererregbarkeit bestand nur auf der linken Körperhälfte, auf der 
rechten war sie nicht nachzuweisen. Ich bemerke gleich an dieser Stelle, 
dass sensible Uebererregbarkeit mit dem Facialisphänomen nichts zu 
schaffen hat und bei Individuen mit oder ohne Phännomen nachzu¬ 
weisen ist. 


IV. Das Trousseau’sche Phänomen. Ich habe dasselbe in den meisten 
meiner Tetaniefälle vorgefunden. Ich untersuchte in jedem Falle bei 
vorhandenem, wenn auch nur eben bemerkbaren, Facialisphänomene, auf 
Trousseau’s Phänomen. Auf diese Weise ist es mir zu wiederholten 
Malen gelungen, Tetanie zu entdecken, wo ich keine vermuthet hatte, 
dagegen konnte ich nie bei andern Krankheiten jene eigentümlichen mit 
Schmerzen verbundenen Krämpfe der Muskeln durch Druck auf das Gefäss- 
nervenpacket erzielen. Bei zwei Frauen bemerkte ich bei Druck auf das 
Gefässnervenbündel eigenthümliche Erscheinungen an den Fingern auf- 
treten. Beide litten an Hysterie. In dem einem Falle wurde regelmässig 
Ring- und Zeigefinger in den Interphalangealgelenken gestreckt und 
konnten während der Dauer der Compression nicht gebeugt werden. 
Schmerzen bestanden hiebei nicht. Im zweiten Falle traten bei der Com¬ 
pression eigenthümliche, athetotische Bewegungen des Mittel- und Ring 
fingers ein, die so lange andauerten, als comprimirt wurde. Schmerz 
bestand hiebei nicht. Dieses Phänomen konnte durch Wochen jedesmal 
nachgewiesen werden. Durch Druck auf die Ovarien wurden bei beiden 
Frauen die oben beschriebenen Stellungen der Finger erzielt (psychische 
Beeinflussung war ausgeschlossen) und ist damit wohl der Zusammen¬ 
hang dieser Erscheinungen mit der Hysterie sicher gestellt. 

Es zeigt sich also, dass mit Ausnahme des Trousseau’schcn 
Phänomens kein Symptom für die Tetanie charakteristisch 
ist (da nach Frankl-Hochwart sich auch in seltenen Fällen bei andern 
Individuen erhöhte galvanische Erregbarkeit findet). Ich habe nur zu 
wiederholten Malen Individuen gesehen, welche gleichzeitig mehrere 
Symptome der Tetanie darboten. Frankl-Hochwart hat solche Zu¬ 
stände als „tetanoide“ bezeichnet. Um Verwechslungen vorzubeugen, 
will ich in Zukunft alle jene Tetanieformen, die sich aotiologisch von 
der epidemischen sondern lassen, und die ich auch zufällig als »teta¬ 
noide Zustände“ bezeichnet habe", als symptomatische Tetanie 
bezeichnen, nachdem bei diesen Formen die Tetanie nur als ein Symptom 
einer anderen Erkrankung des Organismus aufzufassen ist. 
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Auf welche Symptome hin wird es also möglich sein, eine Tetanie 
mit Sicherheit anzunehmen? Wenn man die typischen Krämpfe sieht, 
oder das Trousseau’sche Phänomen erzeugen kann, unterliegt die Diagnose 
keinem weiteren Zweifel mehr. Wenn aber diese beiden Bedingungen 
fehlen, so ist doch eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose möglich. 

Das Facialisphänomen allein beweist gar nichts; kommt aber die ziem¬ 
lich seltene Combination mit erhöhter mechanischer Erregbarkeit anderer 
motorischen Nerven hinzu, so ist dies ein Grund mehr für die Annahme 
einer Tetanie. (Mechanische Uebererregbarkeit der andern motorischen 
Nerven kann ohne begleitendes Facialisphänomen einhergehen, wie ich 
dies auch in einem Falle von traumatischer Neurose sah.) 

Sehr schwierig wäre eine Differentialdiagnose dieses Symptomen- 
complexes mit der Tetanie, wenn sich noch erhöhte sensible Erregbarkeit 
und — was bei diesen Personen häufig ist — auch noch Wadenkrämpfe 
hinzugesellen würden, ln einem Falle (Hysterie) war auch noch erhöhte 
galvanische Erregbarkeit von Dr. Frankl-Hochwart nachgewiesen 
worden und musste die Diagnose eines „tctanischen Zustandes“ erst 
durch eine längere Beobachtung bestätigt werden. 

Jedenfalls wird ein Kranker, der mehrere Symptome der 
Tetanie besitzt, derselben — bei Fehlen anderer Nervenkrankheiten 
— viel verdächtiger werden, wenn auch sensible Uebererreg¬ 
barkeit, besonders des Trigeminus besteht (bei tetanoiden Zu¬ 
ständen ungemein selten), wenn Krämpfe (in den Armen und Hän¬ 
den) anamnestisch fesigestellt werden. 

Tetanoide Zustände kommen nicht nur bei Erwachsenen, sondern 
auch bei Kindern vor, nur entfällt bei jüngeren Kindern natürlich die 
Prüfung der sensibeln Uebererregbarkeit. Bei einem 10jährigen, chlo- 
rotischen Mädchen fand sich ausser exquisitem Facialisphänomen noch 
mechanische Uebererregbarkeit der motorischen und sensibeln Nerven, 
welche Zustände in Folge häufig auftretender Wadenkrämpfe recht gut 
das Bild einer latenten Tetanie Vortäuschen konnten. 

Ob diese tetanoiden Zustände vielleicht nur eine Vorstufe der Te¬ 
tanie sind und durch Gclcgenheitsursachcn in letztere überführt werden 
können, wage ich nicht zu entscheiden, nachdem man doch bei Hyste¬ 
rischen besserer Stände so selten Tetanie sieht. 

Es giebt aber noch eine andere Gruppe tetanoider Zustände, welche 
sich, wie ich selbst unzweifelhaft beobachtet habe, aus Tetanien bei deren 
allmäligem Zurückgehen entwickeln (gewöhnlich schwinden alle Sym¬ 
ptome). Diese Zustände besitzen eine ganz andere Dignität als die erst¬ 
genannten und zeigen an, dass bei jeder Affcction, die den Organismus 
bedroht, durch den Reiz eine Tetanie neuerlich hervorgerufen werden 
kann. Diese Zustände bilden das Uebergangsstadium zu der latenten 
Tetanie, auf die ich gleich näher eingehen will, 
zntickr. I. kl in. U'diein. B4 XIX. H. 5 u. «. 31 
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Unzweifelhaft giebt es nach Beobachtungen, die in Wien 
und an andern Orten gemacht wurden (Jaksch, Frankl-Hoch- 
wart) und alljährlich noch gemacht werden, eine epidemische 
Erkrankung, die unter dem Bilde der Tetanie auftritt und 
fast durchgehends Individuen der arbeitenden Klasse befällt. 
Dieselbe bedarf keiner vorherigen Prftdisposition des Individuums, son¬ 
dern befällt gesunde und kranke Individuen, Männer und Frauen (nach 
meinen Beobachtungen) der arbeitenden Classen. Diese Krankheit ist 
nicht blos auf das 17. und 18. Jahr beschränkt (nach Jaksch's An¬ 
nahme), sondern, wie ich gleich nachweisen werde, in dem 30 Jahre um 
fassenden Zeitraum vom 10. bis zum 40. Lebensjahre zu finden. Die ' 

meisten Erkrankten (Männer und Frauen) stehen allerdings im Alter 
von 17—20 Jahren. Ich will durch diese Behauptungen keineswegs 
die ausserordentliche Wichtigkeit der von Jaksch 5 als erstem deutlich 
präcisirten Beobachtungen eines epidemischen Auftretens der Tetanie bei 
Individuen, die uDter denselben Lebensbedingungen sieh befinden (Ar¬ 
beiter), herabmindern, sondern nur die Altersgrenzen weiter ziehen. Wenn 
man jedes Individuum, mit welchen Klagen immer es kommt, auf Te¬ 
tanie untersucht, so wird man eine weit grössere Zahl Tetaniekranker j 
finden, als man vermuthet. Es giebt eine grössere Zahl latenter ,.. : 

Formen, die alle Symptome der Tetanie besitzen, aberjahre- -i 

lang bestehen, ohne spontan Krämpfe zu veranlassen, oder 
leichte Formen, bei denen es mit 1—2 Krämpfen abgethan ist 
und die dennoch durch längere Zeit noch nachzuweisen sind. Ich habe 
unter 533 Individuen 13 mal epidemische und symptomatische Tetanie 
nachweisen können. Zwei klagten über die Krämpfe, bei den elf andern 
konnten sie erst anamnestisch erhoben werden; sie hatten nie besondere 
Ungelegenheiten verursacht, in manchen Fällen hatten überhaupt keine 
Krämpfe bestanden. 

Die Ursache, warum bisher die Tetanie so häufig übersehen wurde, [ " i 
ist die, dass man nicht genug oft auf Tetanie untersuchte, bei vagen 
Schmerzen, bei Parästherien häufiger an Muskelrheumatismus dachte, 
als an Tetanie, bei Klagen Hysterischer häufiger an hysterische Krämpfe 
und vor allen Dingen, weil man den latenten sowie den leichtesten 
Formen der Tetanie keine Beachtung schenkte. Meine Beobachtungen 
fallen in die heissen Sommermonate, in welchen in Wien nie epidemische j 
Tetanie herrscht, und da sind 11 latente Tetaniefälle unter 500 Unter- i 
suchten ziemlich viel. Ich kann nicht annehmen, dass ich zufällig eine 
so grosse Zahl von Tetanieerkrankungen gesehen habe, sondern glaube, 
dass die leichtesten Formen der Tetanie — wenigstens in Wien i 
— viel häufiger Vorkommen, als man bisher allgemein an- j 
nahm. , ... 
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Die Dauer dieser latenten Tetanieen wechselt sehr, ähnlich wie die 
der manifesten. Manche scheinen in kurzer Zeit abzulaufen in Tagen 
oder Wochen*), andere Formen bleiben durch Jahre chronisch bestehen, 
ohne dass es zu einem einzigen spontanen Krampfe käme. Mitunter 
werden nach längerem Bestände durch eine Gelegenheitsursache die 
Krämpfe ausgelöst (Beobachtung V.). 

Ich will nun in möglichster Kürze die von mir beobachteten Fälle**) 
mittheilen. 


1. I8jährig. Schuhmacher. Catarrhus apicum, deutliches Facialisphänomen, 
ebenso Schultze’scbes und Trousseau’sches Phänomen. Spontane Krämpfe bisher 
zweimal in den Beinen. Seit 6 Wochen Parästhesieen, aber nie Krämpfe in den 
oberen Extremitäten. Erhöhte mechanische Erregbarkeit der motorischen, aber nicht 
der sensiblen Nerven. 

2. 25jähr. Näherin, Tubercul. pulm.; seit 8 Tagen (August) Parästhesieen, 
deutliches Facialis-, Schultze’sches und Trousseau’sches Phänomen, erhöhte mecha¬ 
nische Erregbarkeit der motorischen und sensiblen Nerven, deutlicher Patellarreflex. 
Nie spontane Krämpfe. Feuchte Wohnung. 

3. H. L., 17jähriger Schuhmacher, Facialisphänomen eben angedeutet, kein 
Schultze’sches Phänomen, erhöhte motorische und sensible Erregbarkeit, Trousseau- 
scbes Phänomen; seit 4 Wochen sind die Hände steifer und ungelenkiger, keine 
spontanen Krämpfe. Feuchte Wohnung. 

4. M. B., 22jähr. sehr anämisches Dienstmädchen; seit Jahren Parästhesien 
in den Händen und Füssen, seit Monaten bemerkt Patientin, dass sie die Hände 
schwerer bewegen kann. Deutliches Facialisphänomen, erhöhte motorische und 
sensible Erregbarkeit, Trousseau’sches Phänomen. Die Patientin kam 4 Wochen 
später wieder; vor einigen Tagen hatte sie abortirt; ob sie behufs Einleitung des 
Abortes eine giftige Substanz eingenommen hatte. lässt sich nicht eruiren. Bei der 
Untersuchung lässt sich das Trousseau’sche Phänomen sehr leicht erzielen. Krämpfe 
bestanden nie. 10 Minuten später auf der Klinik während einer Ohnmacht zum 
ersten Male Auftreten typischer, bilateraler Tetaniekrämpfe in den oberen Extre¬ 
mitäten. Gesteigerte elektrische Erregbarkeit. Ueber den weiteren Verlauf ist mir 
nichts Näheres bekannt. 

5. A. H., 23jährige Fabrikarbeiterin, Pleuritis; seit dem Winter hat Patientin 
Krämpfe, die in den Zehen beginnen und bei schlechtem Wetter häufiger auftreten 
als bei gutem, einmal ein kurzdauernder Krampf in den oberen Extremitäten, rechts 
stärker als links. Facialisphänomen angedeutet, kein Schultze’sches Phänomen, ge- 


*) Nach Abschluss der Arbeit hatte ich Gelegenheit auf einer internen Ab¬ 
theilung des Krankenhauses (Prim. Standhartner) eine Frau zu sehen, welche 
wegen Magendilatation aufgenommen worden war. Sie klagte über starkes Prickeln, 
Ameisenlaufen in den Fingern. Ich fand bei der Untersuchung Facialisphänomen, 
erhöhte mechanische Erregbarkeit der motorischen und sensiblen Nerven und Trous¬ 
seau’sches Phänomen. Nach 3 Wochen wurde die Frau wesentlich gebessert 
entlassen. Trotz genauer Untersuchung konnte ich kein Symptom der Tetanie mehr 
finden. Spontane Krämpfe hatten nie bestanden. 

**) Dieselben wurden weder von Jaksch noch von Frankl-Hochwart be¬ 
nutzt. Leider konnten, da es sich durchgehends um ambulatorische Patienten han- 
Mte. die sich zumeist einer weiteren Beobachtung entzogen, bei mehreren keine 
genauen elektrischen Untersuchungen unternommen werden. 
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ring erhöhte mechanische Erregbarkeit, für den Ulnaris erhöhte sensible Erregbar¬ 
keit (für den Trigeminus nicht), starke Parästhesien, deutliches Trousseau'sches 
Phänomen. Sehr feuchte Wohn- und Arbeitsräume. 

6. R. G., 21 jähriges Dienstmädchen. Hysterie; vor mehreren Jahren plötzliches 
Bleichwerden innerhalb weniger Wochen; damals zuerst intensive Wadenkrämpfe, 
die der Arzt für hysterische erklärte. Nur nach sehr schweren Anstrengungen 
Krämpfe in den Händen. Mitunter hysterischo Anfälle von Lachkrampf, Opisthotonus, 
abwechsend mit Krämpfen der oberen Extremitäten mit typischer Handstellung. 
Deutliches Facialisphänomen, kein Schultze’sches Phänomen, erhöhte mechanische 
Erregbarkeit für motorische und sensible Nerven. Sehr deutliches Trousseau’sehes 
Phänomen, das durch Druck auf die Nerven des Halsgeflechtes ausgelöst wird. Druck 
auf die Ovarien erzeugt kein Trousseau’sches Phänomen. 

7. H.K., 20jähr. Cartonagearbeiterin, Hysterie; im Januar traten in den Beinen 
Krämpfe auf, in den Händen Parästhesieen, aber nie Krämpfe. Sehr deutliches 
Chvostek’sches und Schultze’sches Phänomen, erhöhte mechanische Erregbarkeit der 
motorischen aber nicht der sensiblen Nerven. Trousseau’sches Phänomen vorhanden. 

8. 18jähr. anämisches Mädchen, Fabrikarbeiterin, Hysterie (anästhetischeZonen. 
Globus hysteric., Benehmen), seit 8 Tagen Ziehen im Oberschenkel, keine Parästhe¬ 
sieen, kein Schultze’scbes, hochgradiges Facialisphänomen, keine erhöhte Erreg¬ 
barkeit für die anderen motorischen und sensiblen Nerven. Trousseau’sches Phäno¬ 
men vorhanden (Druck auf Ovarialgegend erfolglos). Keine spontanen Krämpfe. 

9. 36jähr. sehr anämische Wäscherin. Tubercul. pulm., riesige Strama. Seit 
einem Jahre Parästhesien in Händen und Füssen, häufig Krämpfe in denselben, die 
der Arzt für hysterische hielt (Pat. zeigt deutliche Zeichen der Hysterie)* Sehr 
schwaches Facialisphänomen rechts, links fehlt es, kein Schultze'sches Phänomen, 
erhöhte mechanische Erregbarkeit für die motorischen, aber nicht für die sen¬ 
siblen Nerven. Trousseau’sches Phänomen nachzu weisen. Sehr feuchte Wohnung. 

10. 40jäbr. Frau, Myoma uteri. Pat. wird seit einem Jahre mit Ergotin- 
injectionen behandelt. Vor einigen Monaten stellten sich Krämpfe in beiden Ar¬ 
men und in den Beinen ein, sehr lebhafte Schmerzen, sehr starke Parästhesieen. die 
sich nach einiger Zeit wieder verloren. Nach neuerlichen Ergotininjectionen 
traten diese Krämpfe abermals auf. Vor den Injectionen weder Krämpfe, noch Stei¬ 
figkeiten, noch Parästhesieen. Diese Krämpfe sind also offenbar Folge einer sub¬ 
acuten Ergotinvergiftung. Kein Facialisphänomen, keine erhöhte motorische 
Erregbarkeit, erhöhte mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven auf der linken 
Seite, Trousseau’sches Phänomen. — 6 Wochen später (seit 2 Monaten keine Injec- 
tion) nur mehr erhöhte sensible Erregbarkeit, sonst Alles geschwunden; das Myom 
war seither noch gewachsen. 

11. 28jähr. Schirtinglegerin, Catarrh. apic., seit 5 Monaten (März) bilaterale 
Krämpfe in den oberen Extremitäten mit typischer Stellung (einen auf der Klinik 
beobachtet, deutliches Facialis- und Schultze’sehes Phänomen, erhöhte Erregbarkeit 
der motorischen aber nicht der sensiblen Nerven. Kein Trousseau’sches Phänomen. 
Erhöhte elektrische Erregbarkeit. 

12. 25jähriger Reitknecht, Ulcus ventriculi. Pat. bemerkte vor einem Jahre, 
dass er an Händen und Füssen Krämpfe bekam (August 1889). Diese Krämpfe 
dauerten einige Minuten lang, wiederholten sich am Nachmittag, ohne seit dieser 
Zeit (1 Jahr) wiederzukehren. Deutliches Facialisphänomen, Trousseau’sches Phä¬ 
nomen gelingt. Sonst kein Symptom der Tetanie. 

13. 34jähr. Oekonom, Catarrh. apic. Pat. bemerkte vor 3 Jahren, dass sich 
beim Sensenschärfen Krämpfe in beiden oberen Extremitäten einstellten. Dieselben 
wiederholen sich seitdem stets am Morgen, bleiben während des Tages aus, sind 
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stete bilateral; nie sind in den Beinen Krämpfe. Facialisphänomen angedeutet, kein 
Scbaltze’scbes Phänomen, erhöhte Erregbarkeit der motorischen, aber nicht der sen¬ 
siblen Nerven. Parästhesieen constant seit 3 Jahren. Trousseau'sches Phänomen 
gelingt prompt, zeigt aber eine kleine Modification, indem die Endphalangen im 
lnterpbalangealgelenke gebeugt sind. Erhöhte elektrische Erregbarkeit. Der sehr 
intelligente Pat. giebt an, dass die mit ihm wohnende Mutter, sowie ein 
Bruder, der in demselben Hause wohnt, zu gleicher Zeit mit ihm, 
vor 3 Jahren, genau dieselben Krämpfe bekamen, die auch jetzt 
noch andauern, während ein Bruder, der in einem benachbarten Ort 
wohne, diese Krämpfe nicht habe. 

An diese Fälle schliesst sich noch ein zweifelhafter Fall an: 

Pat. M. S.. 52 Jahre, Wäscherin, Enteritis; seit 5 Jahren (seit dem Cessiren 
der Menses) bilaterale Krämpfe, die in den Fingern und Zehen beginnend, sehr hef¬ 
tige Schmerzen bereiten. Die Pat. demonstrirt die Stellung der Hände beim Anfalle; 
es ist die typische Tetaniestellung. Es ist erhöhte sensible Erregbarkeit des Ulnaris 
vorhanden, sonst fehlen sämmtlicbe Zeichen der Tetanie (auch normaler elektrischer 
Befand *). 

Aus diesen Zusammenstellungen ersieht man, dass ein sehr be¬ 
trächtlicher Procentsatz auf Individuen weiblichen Geschlechts 
entfällt, die ebenfalls der arbeitenden Klasse angehören und zumeist 
schlechte, feuchte Wohnungen besitzen. Der Beginn der Krankheit da- 
tirt bei einigen um Monate, bei anderen um Jahre zurück und lässt sich 
öfters bis in die Epidemiezeit zurückverfolgen. 

ln einem Falle sehen wir eine seit Jahren latente Tetanie durch eine 
Gelegenheitsursache manifest werden (Beob. 4). 

Sehr interessant ist die Angabe eines Pat. (13), dass andere Fa¬ 
milienmitglieder, die mit ihm leben, dieselbe Krankheit zu gleicher Zeit 
mit ihm acquirirten, ein nicht mit ihm wohnender Bruder aber von der 
Krankheit verschont blieb, eine Beobachtung, die ungemein für eine epide¬ 
mische Form der Tetanie spricht. 

Eine Patientin zeigte als Symptom einer Ergotinvergiftung die 
typischen Krämpfe. Beobachtungen dieser Art sind iu der ‘ Literatur 
recht selten; Soltmann 19 erwähnt in seiner Literaturübersicht die bis¬ 
herigen Mittheilungen. 

An diese Beobachtungen anknüpfend, will ich noch einige am 
1. Wiener Kinderkrankeninstitut von mir gesammelte Erfahrungen 
über Kindertetanie mittheilen. 

Dem Facialisphänomen wurde von jeher grosse Aufmerksamkeit 
zugewendet, nachdem dasselbe zu wiederholten Malen bei Kindern, welche 
sonst die Symptome der Tetanie darboten, völlig vermisst wurde. Es 
wurde nun durch weitere Beobachtungen festgestellt, dass ältere Kinder, 
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die an Tetanie erkrankt waren, fast ausnahmslos das Facialisphäaomen 
zeigten, dass hingegen das Phänomen bei jüngeren Kindern beträchtlich 
seltener (etwa in der Hälfte der Fälle) zur Wahrnehmung gelangte. In 
einzelnen Fällen war die Uebererregbarkoit des Facialis sehr hochgradig, 
in anderen war dieselbe nicht sehr ausgeprägt. 

Diese Angaben stehen einigermaassen im Widerspruche mit den Er¬ 
fahrungen anderer Autoren (Abercromby, Baginsky, Escherisch), 
die das Facialisphänomen fast ausnahmslos bei der Tetanie der Kinder 
beobachteten, doch ist bei der grossen Zahl der zur Behandlung gelangten 
Fälle und der stets von neuem gemachten Wahrnehmung, dass das Phä¬ 
nomen häufig fehle, ein zufälliges Vorkommniss oder ein Irrthum aus¬ 
geschlossen. Es stimmt diese Beobachtung auch mit der sonstigen, re¬ 
lativen Seltenheit dieses Phänomens im frühen Kindesalter. 

Des öfteren litten diese Kinder auch an Laryngospasmus; stets 
war in diesem Falle eine rachitische Erkrankung zu constatiren und 
gingen sowohl die Tetanie, als auch der Stimmritzenkrampf auf Gebrauch 
des Phosphorleberthrans hin vollkommen zurück. 

Sehr interessant ist das Verhalten der Reflexe: dieselben waren 
öfters recht erheblich gesteigert; es verhält sich dies fast umgekehrt wie 
beim Erwachsenen; bei denselben sind die Reflexe normal oder auch 
mitunter herabgesetzt, ja sie können sogar fehlen; Steigerung der Re¬ 
flexe ist recht selten (v. Jaksch, Hoffmann etc.). 

Die mechanische Erregbarkeit der Nerven ist stark gesteigert, 
aber auch die der Muskeln schien in den meisten Fällen erheblich ge¬ 
steigert zu sein, was mit der diesbezüglichen Angabe Baginsky’s 
stimmt. 

Das Trousseau'sche Phänomen und die Krämpfe weichen etwas 
von denen Erwachsener ab. Abgesehen davon, dass bei den Krämpfen 
viel häufiger die ganze Körpermuskulatur ergriffen wird, als bei den Er¬ 
wachsenen, sicht man häufig Bewegungen der Finger auftreten, die mit¬ 
unter deutlich athetotischen Charakter haben. In einem Falle bei einem 
I3jähr. Mädchen traten einmal die typischen Krämpfe auf, ein anderes 
Mal schmerzhafte, athetotische Bewegungen einzelner Finger. Dasselbe 
Verhalten stellte sich auch bei dem Versuche, das Trousseau’sche 
Phänomen zu erzeugen, ein. Das Trousseau’sche Phänomen ist bei 
der Tetanie des Kindesalters in weitaus der überwiegenden Zahl der Fälle 
zu constatiren. 

Die Dauer der Krämpfe variirt ausserordentlich. Sie treten in der 
Regel intensiver auf und dauern länger als beim Erwachsenen. Mitunter 
(selten) ist es mit einem Krampfanfalle abgethan, in anderen Fällen 
dauern die Krämpfe durch Wochen und Monate fort. Bei einem Kinde, 
das im Institut in Beobachtung stand, dauerten die Krämpfe durch mehr 
als 3 Jahre fast continuirlich an. 
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Neigung zu Recidiven besteht immer; ich glaube, dass gewisse Kinder 
zu Tetanie neigen, ähnlich wie manche Erwachsene, dass sie constant 
die Disposition zum Ausbruche derselben in sich besitzen. Ein heftiger 
Reiz genügt bei solchen Individuen, Tetanie auszulösen, die cessante causa 
auch wieder schwindet. Man hat viel häufiger beim Kinde Gelegenheit, 
eine symptomatisch auftretende Tetanie zu beobachten, als beim Er¬ 
wachsenen: ein Kind bekommt Fieber und die typischen Krämpfe; bei 
genauer Untersuchung findet man eine Angina als Ursache; am nächsten 
Tage sind Angina und Tetanie verschwunden. Letztere tritt aber neuer¬ 
lich auf, wenn irgend eine andere Schädlichkeit (Darmkatarrh, Infections- 
krankheit etc.) das Kind trifft. 

Eine derjenigen Krankheiten, die relativ häufig Tetanie als Sym¬ 
ptom aufweisen, ist die Rachitis. Eine zweckmässige Behandlung des 
Gründleidens beseitigt auch den Folgezustand, die Tetanie. — Ueber 
selbstständige, idiopathische Tetanien des Kindesalters (Escherisch) 
besitze ich keine eigenen Erfahrungen. 

Auf welchen Symptomencomplex hin kann man also beim Kinde bei 
fehlenden spontanen Krämpfen Tetanie diagnosticiren ? 

Wenn das Facialisphänomen vorhanden ist, müssen wir demselben 
(wenn es bei ganz kleinen Kindern nachgewiesen wird) eine ungemein 
höhere diagnostische Bedeutung beimessen, als beim Erwachsenen, da es 
ja verhältnissmässig selten bei anderen Zuständen als Tetanie zur Beob¬ 
achtung gelangt. Nichtsdestoweniger dürfen wir eben wegen letzterer 
Thatsache erst dann die Diagnose sicher stellen, wenn gleichzeitig das 
Trousseau’sche Phänomen nachzuweisen ist. 

Die Anamnese seitens der Eltern und Verwandten hat wegen der 
häufigen falschen Beobachtungen für die Diagnosestellung keinen Werth. 

Ich will nun die gewonnenen Thatsachen resumiren: 

1. Das Facialisphänomen findet sich in jedem Lebensalter (in der 
Jugend und hohem Alter seltener), bei Gesunden seltener, als bei 
Kranken. 

2. Mechanische Uebererregbarkeit motorischer Nerven findet sich 
mitunter bei nicht an Tetanie erkrankten Individuen; seltener lässt sich 
auch eine Uebererregbarkeit sensibler Nerven bei solchen Individuen nach- 
weiscn. 

3. Das Trousseau’sche Phänomen findet sich nur bei Tetanie vor; 
hei Kindern sind oft bei Auslösung desselben athetotische Bewegungen 
der Finger zu bemerken. 

4. Es giebt chronische leichte Formen der Tetanie, die selten zu 
spontanen Krämpfen führen; es existiren endlich latente Formen der 
Tetanie, die durch längere oder kürzere Zeit bestehen können, während 
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dieser Zeit neben anderen Symptomen der Tetanie auch Trousseau’sdies 
Phänomen nachweisen, ohne dass es zu spontanen Krämpfen kommt. 

5. Es giebt „tetanoide Zustände“ (Frankl-Hochwart), bei denen 
einzelne Tetaniesymptome oder Combination fast aller mit Ausnahme des 
Trousseau’schen Phänomens Vorkommen; aus manchen derselben kann 
sich eine Tetanie entwickeln. 

Wien, September 1890. 
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Heber das Verhalten der sensiblen Nerven, des Hömerven 
und des Hautleitungswiderstandes bei Tetanie. 

(Aus der medicinischen Klinik des Herrn Professor Kahler in Wien.) 

Von 

Dr. F. Chvostek, 

Aspirant an obiger Klinik. 


So zahlreiche und eingehende Untersuchungen über Tetanie vorliegen, 
welche das Verhalten der motorischen Nerven gegen mechanische und 
elektrische Reize zum Gegenstände haben, so wenig Beachtung fanden 
hierbei bisher die sensiblen Nerven. Es ist daher ein grosses Verdienst 
Hoffroann’s 1 ), der zuerst das Verhalten der sensiblen Nerven bei Te¬ 
tanie genauer studirte, nachgewiesen zu haben: „dass die mechanische 
Erregbarkeit der sensiblen Nerven bei Tetanie gesteigert ist, wie wir es 
von den motorischen Nerven wissen, und dass bei diesen eine Steigerung 
der elektrischen Erregbarkeit sowohl gegen den galvanischen, als auch 
gegen den faradischen Strom besteht“. 

Keine Erfahrungen lagen uns bisher über das Verhalten der Sinnes¬ 
nerven gegen den elektrischen Strom bei dieser Erkrankung vor. 

Hoffmann erwähnt in seiner eben citirten Arbeit in Beobach¬ 
tung I leichtes Auftreten der Reaction des N. acusticus, sucht jedoch 
die Erklärung hierfür in einer bei dem Patienten vorhandenen, in der 
Jugend abgelaufenen Ohraffection. Ich unternahm es daher auf Anregung 
meines Lehrers, des Herrn Prof. Kahler, die zur Beobachtung gelangten 
Tetaniefälle nach dieser Richtung hin zu untersuchen, um so mehr, als 
es nicht gerade unwahrscheinlich erschien, auch bei den Sinnesnerven 
ein den übrigen Nerven analoges Verhalten gegen elektrische Ströme zu 
finden. 

So schwierig an und für sich die Untersuchung der sensiblen Nerven 
dadurch wird, dass man einzig und allein auf die Angaben der Patienten 

1) Hoffmsnn, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 43. S. 53. 
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angewiesen ist, an deren Intelligenz man oft keine zu übertriebenen An¬ 
forderungen stellen darf, so wird sie bei der Prüfung der Sinnesnerven 
wohl noch dadurch erschwert, dass diese bei verschiedenen Individuen 
mit äusserst verschiedenen subjectiven Empfindungen antworten, dass 
hierbei viel feinere Unterschiede zur Geltung kommen, für deren Be¬ 
zeichnung dann oft der nöthige Wortschatz fehlt, und schliesslich da¬ 
durch, dass sie sehr bald ermüden. Es musste daher daran gedacht 
werden, einen Nerven zu wählen, der normaler Weise auf elektrische 
Reize nicht oder wenigstens nur sehr selten reagirt und dessen ßeactionen 
von den Untersuchten leicht angegeben werden können. 

Diesen Anforderungen entspricht der N. acusticus, dessen Verhalten 
denn auch bei den Untersuchungen besondere Berücksichtigung fand. 
Gleichzeitig wurden auch immer die Erregbarkoitsverhältnisse der sen¬ 
siblen Nerven geprüft, um bei eventuellen positiven Resultaten aus der 
Gleichmässigkeit der Schwankungen auf deren Zugehörigkeit zum Erank- 
heitsbilde schliessen zu können. 

Kahler') hat anlässlich seiner Untersuchungen über den Leitungs¬ 
widerstand der Haut bei Morbus Basedowii auch bei einem Falle von 
Tetanie einen ausserordentlich herabsetzbaren Leitungswiderstand gefun¬ 
den. Es wurde deshalb eine Reihe von Kranken auch nach dieser Rich¬ 
tung untersucht. 

Bezüglich der angewendeten Methoden sei folgendes vorausgeschickt. 

Zur Verwendung gelangte eine Batterie von Leclanche-Elementen, ein in der 
Hauptleitung befindlicher Hirschmann'scher Kurbelrbeostat zur Abstufung der Strom¬ 
stärke und ein Edelmann’sches Galvanometer, das auch für Untersuchungen mit 
Gärtner’s elektrodiagnostischem Apparate eingerichtet ist. Bei der Prüfung der 
sensiblen Nerven wurde die grosse indifferente Elektrode am Sternum gehalten, als 
differente wurde eine Erb’sche Normalelektrode verwendet, die mit einer Gärtner’schen 
Fixationsvorrichtung befestigt, ein gleichmässiges und unverrückbares Anliegen ge¬ 
stattet. Ihre Applicationsstelle wurde vorher durch Klopfen mit dem Finger, oder 
wo dieses ohne Erfolg, nach dem Vorgehen Hofmann’s mit dem faradischen Strome 
gesucht und für spätere Untersuchungen markirt. Das Auffinden dieser Punkte ge¬ 
schieht ganz zuverlässig, da die Kranken schon bei geringer Entfernung von diesen, 
die hervorgerufenen Gefühlsempfindungen schwächer und undeutlicher wahrnehmen. 
Bei der Untersuchung wurden sowohl die local auftretenden, die mit 1 bezeichnet 
werden sollen, als auch die ausstrahlenden, die durch a gekennzeichnet sind, be¬ 
rücksichtigt. 

Die für die SDE (E = Empfindung) angegebenen Werthe entsprechen SDEoc. 
Bei der Angabe der Patienten, zwei Sensationen zu haben, suchte ich mir über die 
Zeit ihres Auftretens dadurch Sicherheit zu verschaffen, dass ich durch ein Zeichen 
mit dem Finger den Moment ihres Erscheinens anzeigen liess. Die Strom¬ 
schliessungen wurden durch Niederdrücken eines Tasters, wie er in der Telegraphie 
Verwendung findet, erzielt. 

1) Kahler, Zeitschr. f. Heilkunde. IX. S. 365, 
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Bei der Untersuchung des N. acusticus gelangte zunächst der Gärtner’sche 
elektrodiagnostiscbe Apparat in Verwendung; in der Folge jedoch wurde aus 
Gründen, die später ausgeführt werden sollen, von dieser Methode, so grosse Vor¬ 
teile sie sonst bei der Untersuchung bietet (Fehlen des Schmerzes und Schwindels), 
abgesehen, und nur Tasterschliessungen angewendet. Diese wurden von derselben 
Dauer vorgenommen, wie sie bei der Untersuchung der motorischen Nerven zur 
Verwendung gelangen. Von einer längeren als unbedingt nöthigen Stromdauer oder 
von Volta’sehen Alternativen, Proceduren, welche die Erregbarkeitsverhältnisse 
doch unbedingt beeinflussen müssen, wurde völlig abgesehen. Als Applications- 
methode wurde die vod Erb angegebene äussere (die eine Elektrode vor dem Tragus, 
die indifferente an der entgegengesetzten Hand) gewählt. Die zu meinen Unter¬ 
suchungen nöthigen genauen Ohrbefunde hatte Herr Docent Dr. Pollak die Güte 
zu erheben, dem ich an dieser Stelle meinen besten Dank sage. 

Schwierig ist es oft bei der Untersuchung des N. aousticus den Kranken, 
welche bei der Stärke der auftretenden Nebenerscheinungen entweder die Gehörs¬ 
empfindung übersehen oder erstere als das Wesentliche auffassen, klarzumachen, 
worauf es eigentlich ankommt. Wenn es auch nicht nöthig erscheint, auf diese 
unangenehmen Complicationen näher einzugehen, da sie bereits von massgebender 
Seite (Brenner, Erb) volle Würdigung fanden, so soll doch ein Umstand hervor¬ 
gehoben werden, der sehr leicht zu bedauerlichen Täuschungen Veranlassung geben 
könnte. 

Es sind dies die, namentlich bei der Untersuchung Gesunder, mit Anwendung 
stärkerer Ströme auftretenden, durch Contraction der Muskel bedingten Geräusche, 
deren Entstebungsort zu eruiren oft eingehende Fragestellung erheischt. Sie äussern 
sich in Brummen oder dumpfem Sausen, das jedoch nicht in das Ohr selbst locali- 
sirt, sondern in weitere Entfernung nach aussen verlegt und dessen grösste Inten¬ 
sität in der Gegend des Jochbeines angegeben wird. 

Zur Prüfung des Verhaltens des Hautleitungswiderstandes wurde die von 
Martius 1 ) angegebene und später von Kahler bei seinen Untersuchungen ange¬ 
wandte Methode benutzt, deren wesentliche Momente in Kürze angeführt werden 
sollen. 

In Gebrauch kamen zwei Stöhrer’sche unpolarisirbare Elektroden von 6 cm 
Durchmesser, von denen eine neben dem Sternum, die andere auf den Vorderarm 
der betreffenden Seite angehalfcen wird. Es wird nun, immer von zwei zu zwei 
Elementen steigend, zunächst der nach Einstellung der Nadel (2—3 Secunden) vor¬ 
handene Ausschlag sofort abgelesen, das weitere Vorgehen derselben in Zeiträumen 
von 30 Secunden notirt. Bleibt der Nadelausschlag durch 3 solche Intervalle 
constant, so wird abermals eine Stromsteigerung (ohne Stromnnterbrechung) vorge¬ 
nommen und in derselben Weise verfahren, bis die stets geringer werdende Zunahme 
im Ausschlage bei wachsender Stromstärke das Vorhandensein des absoluten Wider- 
standsminimum wahrscheinlich erscheinen lässt. Es wird dann die Elementenzahl 
auf 6 vermindert und aus der sich hierbei ergebenden grösseren oder geringeren 
Widerstandszunahme geschlossen, ob wir dasselbe erreicht oder ob man wenigstens 
in dessen Nähe gelangt ist. Gleich nach Beendigung der Untersuchung wurden die 
bei der jeweiligen Elementenzahl vorhandenen Widerstandswerthe durch Substitution 
mit dem Hirschmann’schen und eventuell einem Gärtner’schen Rheostaten bei 
gleicher Anzahl von Elementen bestimmt. 

Bei der Anführung der Versuchsergebnisse sind in der ersten Reihe die Anzahl 

1; Martins, Archiv f. Psychiatrie. 17. S. 864. 
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der Elemente, in der zweiten die bei der sofortigen Ablesung vorhandenen Wider- 
standswerthe in J2, in der dritten die Zeit in Minuten angegeben, die benöthigt 
wurde, um das Widerstandsminimum, welches die vierte Reihe enthält, zu erreichen. 

Ich lasse nun zunächst die wichtigsten Momente der Krankheits¬ 
geschichten und ausführlich die an den Patienten vorgenommenen Prü¬ 
fungen in der dargelegten dreifachen Richtung folgen. 

1. Cichlar, Anton, Scbneidergehilfe, 19 Jahre. Pat. giebt an bis 16. Dec. 
1889 stets gesund gewesen zu sein. An diesem Tage stellte sich Abends heftiger 
Stirnkopfschmerz ein, dar die ganze Nacht hindurch anhielt. Des Morgens, als 
Pat. das Bett verliess, fiel er bewusstlos zusammen; Krämpfe sollen dabei keine 
vorhanden gewesen sein. Abends stellte sich plötzlich ein Krampf in beiden Händen 
ein. der die ganze Nacht und nächsten Vormittag anhielt, und ihn veranlasste, das 
Spital aufzusuchen. 

Status praesens 18. Dec. i 889. Pat. seinem Alter entsprechend ent¬ 
wickelt, leicht anämisch. Temp. 39° C. Lungen und Herzbefund völlig normal. 
Milz: Dämpfung beginnt an der 9. Rippe (mittlere Axillarlinie) reicht bis an die 
vordere Axillarlinie; vorderer Milzpol nicht palpabel. Im Harne keine abnormen Be- 
standtheile. Zeitweilig spontan auftretende, durch kurze Zeit anhaltende Krämpfe 
in beiden oberen Extremitäten mit typischer „Geburtshelferband“, eingeleitet von 
einem Gefühl von Brummen in den Vorderarmen und Händen; zeitweilig klonische 
Zuckungen im Daumen. Facialis- und Trousseau’sches Phänomen deutlich. Cremaster- 
und Bauchdeckenreflex nachweisbar, Biceps- und Tricepsreflex deutlich, Knie¬ 
phänomen sehr lebhaft. 

19. Dec. Kein Krampf, Temp. im Abfallen. 

22. Deo. Temp. normal; seither kein Krampf. 

26. Dec. Temperatursteigerung (38,5° um 8 Uhr früh); leichter Husten, im 
Harn eine Spur von Albumin. Das Fieber rasch abfallend; kein Krampfanfall. 

27. Dec. Temp. normal. 

2. Jan. 1890. Seither kein Anfall. Facialis- und Trousseau’sches Phänomen 
vorhanden. Bei ganz leisem Beklopfen des N. ulnaris und N. medianus deutliche 
vom Berührungspunkte aus in das Verzweigungsgebiet dieser Nerven ausstrahlende 
Empfindung von Kriebeln und Ameisenlaufen. 


N. ulnaris R. 


N. 

medianus 


KaSE 

0,4 M.-A. 

1 

KaSE 

0,5 M.-A. 

1 


1,9 „ 

a 


0,8 , 

a 

KaSDE 

2 

a 

KaSDE 

1,75 , 

a 

AnSE 

2,5 „ 

I 

AnSE 

2 

1 

AnSDE) 
AnSE j 

[2,6 , 

1 

AnSE 

AnSDE 

| 2,5 , 

a 

AnOE 

4 

a 

AnOE 

3,5 » 

* 



N. acusticus 





R. KaSKl 2,75 M.-A. L. KaSKl 2,75 M.-A. 

AnOKl 4 „ AnOKl 3,75 * 

Die Gehörsempfindung wird in beiden Ohren als lautes Singen angegeben. 
Ohrbefund: Paukenfelle beiderseits intact; Weber —, Rinne 
Aerotympanale und kraniotympanale Leitung intact; in der Ton¬ 
reihe keine Lücke. Gehörschärfe normal, 

17. Jan. Facialisphänomen vorhanden, Trousseau’sches Phänomen fehlt, 
ebenso die mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven. 
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N. supraorbitalis R. 

KaSE 1,25 M.-A. 1 
2,5 

KaSDE 2,5 
AnSE 2,25 
AnSDE 2,6 
AnSE \ 


AnSDE) 
AnOE 


3,75 

7 


R. KaSKI 
KaSDKl 


J 2,5 M.-A. 


N. acusticus 


N. ulnaris R. 
KaSE 2,5 M.-A. 1 

KaSE \ . 

KaSDE/ 4 

AnSE 3,5 n 1 

4,25 M a 

AnOE 6 _ a 


L. KaSKI 1 . , 
KaSDKl/ 4 ’ 5 


26. Jan. Wieder mechanische motorische Erregbarkeit des N. ulnaris und 
N. raedianus. Facialisphänomen deutlich, Trousseau sches Phänomen fehlt. Kein 
spontaner Krampfanfall. 

N. ulnaris R. 

S 4 '■* a - 41 


N. ulnaris L. 
KaSZ 1.5 M.-A. 


KaSE 

KaSDE 

AnSE 

AnSDE 

AnSE 

AnSDE 


1,75 

1.5 

2.5 


N. acusticus 


R. KaSKI \ 9 
KaSDKloo/ 
AnSKl 


M.-A. 


KaSKI 

KaSDKl 


2,5 M.-A. 
2,75 „ 


} 2,75 


AnSKi 1 
AnSDKloo) ’ 5 


AnOKl bei 10 fehlend. 


AnSDKl 
AnOKl ' 9 
Die Empfindungen werden als Singen angegeben. 

9. Febr. Seither kein Krampf. Mechanisch motorische Erregbarkeit des 
S. facialis und N. ulnaris vorhanden. Mechanische Erregbarkeit der sensiblen 
Nerven fehlend. 

N. ulnaris R. N. ulnaris L. 

KaSE 0,9 M.-A. 1 KaSZ 1,5 M.-A. 

KaSDE 2 „ 1 AnSZ 2 

KaSE \ 0 , AnOZ 2,5 „ 

KaSDE/ l ' b * a KaSD 3 

N. acusticus R. KaSKI 1 MA (Singen). Patient verlässt auf eigenes Ansuchen 
das Spital. 


II. Babak, Josef, Schuhmacher, 17 Jahre. Patient war bis zum Sommer 188G 
gesund. Zu dieser Zeit traten zeitweilig zusammenziehende Schmerzen im Ma¬ 
gen, in der Kehlkopfgegend und im Nacken auf, die erst im October 1886 
allmälig nachliessen. Im Laufe des Winters 1886—1888 traten eben solche 
Schmerzen in den Knieen und Waden auf, so dass Patient oft nur mit Krücken zu 
gehen vermochte. Im Herbst 1889 bemerkte er zum ersten Male ziehende Schmerzen 
in beiden Vorderarmen, namentlich beim Ergreifen rauher Gegenstände (?) und das 
Gefühl von Ameisenlaufen daselbst*. Seit October 1889 typische Krämpfe in den 
Händen (1—2 mal wöchentlich), die circa 2 Stunden anhalten und zu denen sich 
alsbald ziehende Schmerzen im Magen und in den Waden gesellten. 
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Id seinem 7. Lebensjahre litt Patient an heftigen Ohrenschmerzen mit Ausfluss 
ans den Ohren, welche Zustände seither fast alljährlich auftraten. 

Status praesens 19. Dec. 1889. Patient klein, schwächlich, anämisch. 
Schilddrüse deutlich vergrössert, der Befund der inneren Organe normal. 

Motilität und Sensibilität unverändert. Facialis- und Trousseau’scbes-Phänomen 
deutlich. Mechanische Erregbarkeit der übrigen motorischen Nerven, sowie erhöhte 
Anspruchsfähigkeit für den galvanischen und faradischen Strom vorhanden. 

Patient hatte Nachmittags einen durch 4 Stunden anhaltenden Krampf in 
beiden oberen Extremitäten mit typischer „Geburtshelferhand 44 . Dabei bestanden 
ziehende Schmerzen im Magen und in beiden Waden. Die an dem Patienten vorge¬ 
nommene Untersuchung des Hautleitungswiderstandes ergiebt: 


E. 

W. 

T. 

W. M. 

2 

+ 76,000 

0,5 

+ 76,000 

4 

+ 76,000 

6,5 

53,000 

6 

38,000 

3,5 

25,300 

8 

21,000 

5,5 

9,700 

10 

9,400 

2 

6,500 

12 

4,600 

1 

4,000 

14 

3,900 

1,5 

3,200 

16 

3,000 

0,5 

3,200') 

18 

3,200 

3,5 

2,200 

20 

1,800 

0,5 

1.700 

6 

2,800 

1,5 

2,400 


23. Dec. Bei starkem Beugen der Arme in den Ellbogengelenken deutliche 
Parästhesien im Verbreitungsgebiete der N. ulnaris. 

25. Dec. Diese Parästhesien verschwunden; Patient fühlt sich vollkommen 
wob 1, hat keine subjecfciven Gesichtswabrnehmungen. 

28. Dec. Seither kein Anfall, nur hier und da auftretende Parästhesien. 
Mechanische Erregbarkeit einzelner Muskeln. An diesem Tage ein durch 2 Stunden 
anhaltender typischer Krampfanfall in beiden oberen Extremitäten, ziehende 
Schmerzen in den Waden. 

J. Jan. 1890. Bei noch so leisem Beklopfen derNn. supraorbitales, mediani, 
ulnares, deutliche vom Berührungspunkte ausstrahlende Parästhesien. 


N. supraorbitalis 

R. 

N. ulnaris R. 

KaSE 1 M.-A. 

a 

KaSE 0,8 M.-Ä. a 

AnSE 1,1 

a 

KaSDE 1,25 * a 

KaSDE 4 „ 

a 

AnSE 1,4 „ a 

KaOE 1,6 „ a 

AnOE 1,75 „ a 

AnSDE 3,1 . a 


N. m e d i a n u s 

R. 


KaSE 0,9 M.-A. 1 


KaSDE 1,2 

a 


AnSE 1,6 „ 

a 


KaOE 1,6 

a 


AnOE 2,6 „ 

a 


AnSDE 2,9 

a 


1) Fehler durch Unruhe des Patienten veranlasst. 
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N. acusticus. Mit dem Gärtner ’ sehen Apparate beiderseits 
schon bei Stromstärke von 0,3 M.-A. deutlichen KaSKl (Pfeifen). 

Ohrbefund: Trommelfell links getrübt; R, eine Otitis media 
mit Perforation. 

4. Jan. Zeitweilig das Gefühl von Ameisenlaufen in den Händen und Füssen, 
bald hier, bald da auftretend. Diese Parästhesien hielten durch eine Stunde an, 
worauf sich ein Krampf der oberen und unteren Extremitäten einstellte. 

8. Jan. Typischer Krampfanfall in den oberen und unteren Extremitäten. 
Patient verlässt auf eigenes Ansuchen das Spital. 

III. Brabnik, Josef, Tischler, 20 Jahre. Patient war bis November 1889 
gesund. Zu dieser Zeit traten ohne bekannte Ursache unter gleichzeitigen ziehenden 
Schmerzen Krämpfe in den oberen und unteren Extremitäten auf, die sich 3—4 mal 
täglich wiederholten und einige Minuten anhielten, ohne an Muskelanstrengung ge¬ 
bunden zu sein. Seit 23. Dec. ziehende Schmerzen in allen Gliedern, heftiger 
Kopfschmerz, intensiver Schnupfen, leichter Husten; diese Zustände veranlassten 
den Patienten das Spital aufzusuchen. 

Status praesens 26. Dec. 1889. Temp. 38 °C. Sensorium frei, kein 
Kopfschmerz. Leichte katarrhalische Erscheinungen an den Lungen, sonst der Be¬ 
fund der inneren Organe normal. Beim Aufsetzen des Patienten brettharte Con- 
tiaction der Wadenmuskulatur, Dorsalflexion und Supination des Fusses. An den 
oberen Extremitäten spontan keine Krämpfe. Mechanische Erregbarkeit der moto¬ 
rischen Nerven sehr deutlich. Mechanische Muskelerregbarkeit fehlt. Patellarreflexe 
beiderseits gesteigert, Fussclonus fehlt. Plantar-, Bauchdecken- und Cremaster¬ 
reflex vorhanden, Periostreflexe der oberen Extremitäten fehlen. 

Aus dem rechten Ohre besteht eitriger Ausfluss. Die otoskopische Untersuchung 
ergiebt: Otitis media dextra. 

Perfor&tionsöffnung nicht sichtbar. 

27. Dec. Temperatur im Abfallen. 

28. Dec. Patient fieberfrei, die katarrhalischen Erscheinungen etwas geringer, 
sonst Status idem. 

Die vorgenommene Untersuchung des Hautleitungswiderstandes ergiebt: 


E. 

W. 

T. 

W. M. 

1 2 

4- 76,000 

— 

+ 76,000 

l ! 4 

76,000 

2,5 

53,400 

P 6 

21,000 

8,5 

5,800 

8 

4,600 

1.5 

3,400 

! io 

3,200 

2 

2,900 


2,800 

2 

2,160 

14 

i 

2,000 

6 

1,600 

16 

1,530 

2,5 

1,400 

18 

1,300 

3 

1,100 

6 

1,300 

— 

— 


Die mit dem Gärtner’schen Pendelapparate vorgenommene 
elektrische Untersuchung des N. acusticus ergiebt: 

R. KaSR l Io u * L. KaSKl bei 20 M.-A. fehlend 

KaSDKl/ 3 M ‘“ A - 
AnOKl 3,2 * 

29. Jan. Krämpfe sistirt. Facialis- und Trousseau’sches Phänomen fehlend, 
geringe motorische Erregbarkeit des N. ulnaris vorhanden. 
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31. Jan. Alle Symptome der Tetanie fehlend. 

1. Febr. Leichter Krampfanfall in den unteren Extremitäten. 

15. Febr, Patient verlässt das Spital. 

IV. Lohberger, Anton, Drechsler, 18 Jahre. Patient giebt an bis Febr. 1889 
stets gesund gewesen zu sein. Zu dieser Zeit traten nach vorhergegangenen mehr¬ 
tägigen spannenden Sensationen Krämpfe in den oberen und unteren Extremitäten 
auf. Während diese Anfälle links nur immer wenige Minuten anhielten und wenig 
intensiv waren, hielten sie rechts in besonderer Stärke durch mehrere Standen an. 
Sie kehrten durch 14 Tage täglich 3—4 mal wieder. Im August 1889 traten sie 
abermals durch einige Tage auf. Seit 23. Dec. 1889 fühlt sich Patient matt, ab¬ 
geschlagen, klagt über Appetitlosigkeit, Kopfschmerz, Brechreiz und beramziebende 
Schmerzen in allen Gliedern. Seit 27. Dec. Krämpfe in den oberen und unteren 
Extremitäten. 

Status praesens 29. Dec. 1889. Patient kräftig, gut genährt, nicht 
anämisch. 

Befund an den inneren Organen normal. Temperatur normal. Die Hände in typi¬ 
scher Krampfstellung; zeitweise Krämpfe in den unteren Extremitäten, die sich 
durch Aufsetzen des Patienten sicher provociren lassen. Deutlich mechanische 
Erregbarkeit der motorischen Nerven, Trousseau’sches Phänomen. — Sensibilität 
intact. Die Patellarreflexe gesteigert, Fussclonus angedeutet; Periostreflexe der 
oberen Extremität fehlend, gesteigerte elektrische Erregbarkeit der motorischen 
Nerven. 

30. Dec. Keine spontanen Krampfanfälle. Die vorgenommene Untersuchung 
des Hautleitungswiderstandes giebt: 


E. 

W. 

T. 

W. M. 

2 

? 

1.5 

38,000 

4 

29,500 

8 

7,800 

6 

6,800 

2,5 

4,800 

8 

4,600 

1.5 

4,000 

10 

3,600 

2,5 

2,800 

12 

2.600 

1 

2,300 

14 

2,000 

1,5 

1,850 

16 

1,800 

1 

1,700 

18 

1,600 

1,5 

1,550 

20 

1,500 

1 

1,400 

6 

1,400 

— 

— 


31. Jan. Te/nperatursteigerung auf 38,2 Wadenkrämpfe, ziehende Schmerzen 
in allen Gliedern. 

1. Febr . Patient wieder fieberfrei; koine Krämpfe, Gliederschmerzen ver¬ 
schwanden. 

3. Jan. Beim Beklopfen des N. ulnaris leichtes Zucken. Facialisphänonien 
fehlt; ebenso die mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven. 

Die elektrische Untersuchung des N. acusticus mit dem Gärtner¬ 
schon Pen delapparate giebt beiderseits bei Stromstärke von 40 M.-A 
negative Resultate. 

Die Untersuchung des Ohres ergiebt: Paukenfell beiderseits 
getrübt, links besonders im hinteren, oberen Quadranten. Weber 
Rinne -f-, G eh erschürfe und Knochenlei tung intact. 
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10. Jan. Beim Beklopfen des N. ulnaris ausstrahlende Parästhesien. Mecha¬ 
nisch-motorische Erregbarkeit dos N. ulnaris unverändert. Beim Gehen ziehende 
Schmerzen in den Waden. 

12. Jan. Alle Tetaniesymptome wiedergekehrt: Krämpfe in den oberen und 
unteren Extremitäten, mechanische Erregbarkeit der motorischen und sensiblen 
Nerven, Trousseau’sches Phänomen. 

13. Jan. Troussean’sches Phänomen verschwunden, kein Krampf. 

15. Jan. Facialisphänomen verschwunden, nunmehr erhöhte motorische und 
sensible Erregbarkeit des N. ulnaris. Stechende Schmerzen in den Knieen. 

17. Jan. Alle Symptome der Tetanie geschwunden. Patient verlässt das 
Spital. 

V. Ellgart Anna, Trödlersgattin, 53 Jahre. In ihrer Jugend litt Patientin 
häufig an rheumatischen Schmerzen (Gliederreissen). Vor 8 Jahren traten zum 
ersten Male äusserst schmerzhafte Krämpfe an den oberen, später an den unteren 
Extremitäten auf, die mit dem Gefühle grosser Schwäche einhergingen. Seit dieser 
Zeit kehren diese Krämpfe in bald grösseren, bald kleineren Zwischenräumen und 
mit wechselnder Intensität wieder. 

Nach dem Aufhören stärkerer Anfälle will sie eine noch längere Zeit anhal¬ 
tende Schwäche der oberen Extremitäten bemerkt haben. Seit 25. Dec. 18 89 
treten diese Krämpfe abermals auf und soll der längste durch eine ganze Nacht an¬ 
gehalten haben; sie werden eingeleitet von einem Gefühle von Kriebeln nnd „ab¬ 
steigender Hitze“. Dabei bestehen während des Anfalles äusserst heftige Schmerzen 
in den Metacarpo-phalangoalgelenken. 

Status praesens 28. Dec. 1889. Patientin klein, kräftig, gut genährt. 
Temperatur normal, ebenso der Befund der inneren Organe. Beide Hände in typi¬ 
scher Tetaniestellung, die Haut an den Vorderarmen vom mittleren Drittel an 
praller, glänzend. Der Glanz und die Schwellung nehmen gegen die Hand hin an 
Intensität zu. Der Handrücken beiderseits ziemlich stark ödematös. An der Hohl¬ 
band keine deutliche Schwellung. Die Knöchel der Finger stark glänzend und ge- 
reihet, die Finger ebenfalls stark glänzend und ödematös. Diese ödematösen Theile 
deutlich wärmer als die Haut des übrigen Körpers. Die vorgenommene thermo- 
metrische Messung ergiebt eine Temperaturdifferenz von 3,3° C. — Die passive 
Beweglichkeit der Finger deutlich behindert, schmerzhaft. Sensibilität völlig intact, 
Facialisphänomen deutlich. In den anfallfreien Zeiten geringe Beweglichkeit der 
Finger und deutliches continuirliches Zittern. Die elektrische Untersuchung des 
Hautleitungswiderstandes ergiebt: 


E. 

W. 

T. 

W. M. 

2 

-f 76,000 

2 

76,000 

4 

53,000 

1,5 

53,000 

6 

? 

13,5 

24,500 

8 

19,000 

4,5 

12,100 

10 

11,000 

4 

7.300 

12 

7,200 

— 

— 


Die Untersuchung musste wegen übergrosser Empfindlichkeit der Pat. unter¬ 
brochen werden. Im weiteren Verlaufe treten keine Anfälle mehr auf, die ödema- 
tose Schwellung des Handrückens ging rasch zurück, die Temperaturdifferenz ver¬ 
schwand. Es verblieben nurmehr Parästhesien (Ameisenlaufen) in beiden oberen 
Extremitäten. Die mit dem Gärtner’schen Pendelapparate vorgenoru- 
foene Prüfung des N. aousticus ergiebt: 

R. KSK1 1,0 M.-A. L. bei 30 M.-A. fehlend 

Uiutki. L fciia. Mtdieto. Bd. XIX. H. 5 u. 6. 32 
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Ohrbefund: Paukenfelle normal; Gehörschärfe rechts herab¬ 
gesetzt, Kopfknoohenleitung rechts fehlend, links sehr herabgesetzt. 
'Weber nach Techts positiv. 

VI. Schnitta Johann, Schneider, 18 Jahre. Seit 7 Jahren leidet Patient häufig 
an Stirnkopfschmerz. Im September 1889 trat während der Arbeit ein Krampf in 
beiden Händen auf, rechts stärker als links, der sich seither wöchentlich 1—2 mal 
wiederholte und durch Parästhesien eingeleitet wurde. Während der Anfälle batte 
Patient nur ein unangenehmes Gefühl von Spannen in den Händen. Am 13. Jan. 
bekam er heftig reissende Schmerzen in den Zähnen und fühlte sich matt und abge¬ 
schlagen. Am 14. Januar 1890 trat plötzlich ein durch 5 Stunden anhaltender 
Krampf der oberen und unteren Extremitäten auf, und zwar mit einer solchen 
Heftigkeit, dass Patient nicht mehr stehen konnte und zusammenfiel. Dabei be¬ 
standen sehr heftige, reissende Schmerzen in den Händen und Vorderarmen. 

Status praesens 14. August 1890. Patient klein, massig entwickelt, nicht 
anämisch; der Befund der inneren Organe normal. Momentan kein Krampfanfall. 
Mechanische Erregbarkeit der motorischen Nerven (Facialis, Accessorius, Ulnaris, 
Medianus, Peroneus), erhöhte elektrische Erregbarkeit, Bei Compression der Art. 
brachialis und Art. femoralis typische Krämpfe. Bei ruhigem Liegen treten hier 
und da clonische Contractionen in dem rechten M. quadriceps femoris auf, so dass 
bald in der Gegend des Rectus femoris, bald in dem einen oder anderen der M. vasti 
Muskelwülste hervorspringen. Einmal gelang es, dieses Phänomen durch längeres 
Beklopfen des Muskels mit dem Percussionshammer hervorzubringen, Sensibilität 
intact; Steigerung der Reflexe fehlt. 

15. Jan. Von den sensiblen Nerven: 


Stromstärken von 12 M.-A. ein negatives Resultat. 

Ohrbefund: Am linken Paukenfelle der Lichtkegel fehlend, 


N. supraorbitalis 

N. infraorbitalis 

beiderseits mechanisch unerregbar. 

N. auricularis min. 

N. occipitalis min. 

N. ulnaris 

N. medianus 

N. cutan. rad. superfic.. 


| beiderseits leicht erregbar. 

Bei Beklopfen des N. ulnaris schmerzhafte ausstrahlande Parästhesien, an die 

sich ein kurz dauernder Krampf der Hände anschliesst. Die galvanische Sensi- 

bilitätsprüfung ergiebt: 


fl. supraorbitalis 

N. ulnaris R. 

KaSE 0,3 M.-A. 1 

KaSE 0,1 M.-A. 1 

Ke}».’ - * 

1,0 , a 

KaSDE 1,0 „ 1 

AnSE 0,3 „ I 

1,2 , » 

AnSE 1 . . 

AnSDEJ 1,0 " 

AnSE 0,75 „ 1 

1,3 „ a 

AnOE 5 fehlend 

AnSDE 1,3 , 1 

KM } 12 f * bl *" d 

Die mit dem Gärtner’sehen Pendelapparate vor ge nommene 

elektrische Untersuchung des 

N. acusticus ergiebt beiderseits bei 
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sonst die Paukenfelle völlig normal. Gehörschärfe und cranio- 
tympanale Leitung intact, Weber —, Rinne -|~. 

Die Prüfung des Hautleitungswiderstandes (mit Elektroden von 7 cm Durch¬ 
messer) ergiebt: 


E. 

W. 

T. 

W. M. 

2 

38,000 

1 

21,000 

4 

19,800 

3,5 

13,400 

6 

9,700 

6,5 

4,300 

8 

3,600 

6,5 

1,500 

10 

1,300 

1 

1,100 

12 

1,000 

1 

900 

14 

850 

1 

800 

6 

900 

— 
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18. Jan. Die mechanisch motorische Erregbarkeit am N. ulnaris und N. acces- 
sorius etwas geringer. 

19. Jan. Spontaner Anfall in den unteren Extremitäten durch 10 Minuten an¬ 
haltend. Facialisphänomen, sowie die mechanische Erregbarkeit der übrigen moto¬ 
rischen Nerven links stärker als rechts. PatieDt wird während des Anfalles im 
Gesicht und an der Brust ganz roth, die Pupillen werden etwas weiter. 

N. ulnaris R. 

KaSZ 1 M.-A. sehr deutlich 

KaSD 1,75 „ 

AnSZ 1,1 „ 

AnOZ 1,2 * 

AnOD 2,25 „ 

AnSD 3,5 » 

20. Jan. Facialisphänomen beiderseits gleich, Trousseau’sche9 Phänomen 
R. prompter. N. accessorius rechts deutlich stärker mechanisch erregbar. Ausstrah¬ 
lende Parästhesien im Gebiete des N. ulnaris, bohrende Schmerzen, welche der 
Patient in die Knochen localisirt. 

22. Jan. Spontaner Krampfanfall in der rechten oberen Extremität; beim 
Aufsetzen Krampf in beiden unteren Extremitäten. Die mechanische Erregbarkeit 
der motorischen Nerven im betroffen gewesenen Gebiete entschieden stärker. Parästhe¬ 
sien in allen 4 Extremitäten. 

4. Febr. Einige circa 5 Minuten anhaltende Krämpfe in beiden oberen Extre¬ 
mitäten. 

5. Febr. Krampfanfall. Mechanische Erregbarkeit aller sensiblen Nerven. 

Die mit dem Gärtner’schen Apparate vorgenommene Prüfung 

des N. acusticus ergiebt beiderseits bei einer Stromstärke von 
16 M.-A., sowohl für die Ka als für die An, negatives Resultat. Die 
feit dem Taster vorgenommene Untersuchung ergiebt: 


R. KaSKl \ 
KaSDKlooJ 
AnSKl \ 
AnSDKl / 
AnOKl 


4 M.-A. 

4,75 „ 

10 fehlend 


L, KaSKl 
KaSDKl 
AnOKl 
AnSKl 
AnSDKl 


3 M.-A. 

6 n 

12 fehlend 


Die Qebörswahmehmung wird als Singen und Pfeifen angegeben. (Die Unter- 
suchuBg wurde zuerst am rechten Ohre ausgeführt, die AnOE am linken wurde nach 
Einwirkong des Stromes in der Dauer von circa 5 Secunden erzielt.) 
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N. ulnaris L. 
KaSE 1,5 M.-A. 1 


2,25 


KaSE \ 
KaSDEJ ’ 


N. ulnaris R. 

KaSE 2 M.-A. 1 

KaSE \ 

KaSDEJ 
AnSE 2 „ 1 

AnSDElg- N. ulnaris R. 

AnSE J ,ö a KaSZ 0,8 M.-A. 

7. FebT. Die Untersuchung des rechten N. acusticus ergiebtmit 
dem Gärtner’schen Apparate den KaSKl bei 12.5 M.-A., die mildem 
Taster vorgenommene KaSKl bei 2,5 M.-A. 

9. Febr. Krampfanfälle anhaltend. Die elektrische Untersuchung ergiebt; 

N. ulnaris R. N. ulnaris L. 

KaSZ 1,0 M.-A. KaSZ 1,0 M.-A. 

AnSZ 2,0 * 

KaSD 2,5 * 

AnOZ 2,75 „ 

AnOD 3,5 „ 

N. acusticus R. (Taster). 

KaSKl 1,75 M.-A. Brummen 
2,5 „ Pfeifen. 

N. radial, superficialis 

R. KaSE 1,0 M.-A. a L. KaSE | 10ll A 

KaSDEJ 1,2 M A & 

23. Febr. Vom 14. Febr. bis 22. Febr. leichtes Fieber mit abendlichen Ex¬ 
acerbationen von 38°—39° C., dabei kolikartige Schmerzen im Bauche, Kopfschmerz, 
geringer Milztumor, zeitweise auftretende Parästhesien, und spannende Schmerzen 
in den oberen Extremitäten, dabei stärkere mechanische Erregbarkeit der motorischen 
Nerven. Seit heute fieberfrei, Bauchschmerzen verschwunden, mechanische Erreg 
barkeit der motorischen Nerven geringer; spontane Anfälle fehlen, nur beim Anf- 
setzen im Bette mit gestreckten Knien, Krampf in der Wadenrauskulatur. Die elek¬ 
trische Untersuchung ergiebt: 

N. ulnaris R. 

KaSZ 05 M.-A. 

N. acusticus 

L. KaSKl ) 


2,75 M.-A. Brummen 


Pfeifen 


KaSDKlooJ 


4 M.-A. Pfeifen 


R. KaSKl 
KaSDKloo 
KaSKl' 

KaSDKloo 

Die mit dem Gärtn er’schen Pendelapparate vorgenommene 
Untersuchung giebt rechts bei 15 M.-A. kein Resultat, links bei 
13 M.-A. die KSK1 Empfindung. 

24. Febr. Der Patient verlässt auf eigenes Ansuchen das Spital, Parästhesien 
bestehen noch fort. Beim Aufsetzen im Bette Krämpfe in den unteren Extremitäten. 


VII. Wiesner Antonie. Magd, 16 Jahre. Seit ihrem 5. Lebensjahre leidet 
Patientin an einem kleinen rechtsseitigen Strumaknoten, der mit Eintritt der Pubertal 
(in ihrem 12. Jahre) ständig an Umfang zunimmt. Seit 2 Jahren leidet sie an zeit¬ 
weilig auftretender Athemnoth und Heiserkeit. Behufs Operation liess sie sieb aut 
die Klinik Billroth aufnehmen, woselbst ihr am 24. Oct. 1889 ein apfelgrosser 
Knoten aus dem rechten Schilddrüsenlappen ausgesebält, der linke diffus geschwellte 
Lappen exstirpirt wurde. 
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Drei Tage naoh der Operation traten unter Temperatursteigerung auf 38,8° C., 
des Nachts zwei leichte Krämpfe in den oberen und unteren Extremitäten auf. 

Seit dieser Zeit wiederholen sioh diese mit sehr heftigen Schmerzen einher¬ 
gehenden Krämpfe in wechselnder Intensität und Intervallen, bald an den oberen 
Extremitäten, bald an den unteren, bald an beiden zugleich auftretend. Zeitweilig 
betheiligt sich auch die Thoraxmuskulatur an denselben. Patientin hat dann be¬ 
deutende Athcmnoth, klagt über Schmerzen in der Brust, ohne dieselben näher be¬ 
zeichnen zu können, oder sie localisirt sie direct in das Sternum; dasselbe ist auch 
in den anfallsfreien Zeiten äusserst schmerzhaft, dabei ist die Stimmung der Patientin 
eine rasch wechselnde, zu unitiotivirten Uebergängen geneigte. Durch Qüte des 
Herrn Assistenten der Klinik Billroth hatte ioh Gelegenheit, die Kranke zu unter¬ 
suchen. 

Die Untersuchung des Hautleitungswiderstandes ergab: 


E. 

W. 

T. 

W. M. 

2 

+ 76,000 

— 

— 

4 

76,000 

0,5 

76,000 

6 

68,000 

1 

63,000 

8 

29,500 

5 

19,000 

10 

15,200 

2 

? 

12 

9,700 

3 

4,700 


Hier musste der Versuoh wegen Unruhe der Patientin unterbrochen werden. 

16. Jan. Facialis- und Trousseau’sohes Phänomen vorhanden, beiderseits 
gleich. Von den sensiblen Nerven rechts nur der N. ulnaris mechanisch erregbar. 
Links der N. supraorbitalis, N. auricularis magn. und N. ulnaris leicht erregbar. 



N. 

supraorbitalis 



K. KaSE 0,15 H.-A. 

1 

L. 

KaSE 

0,4 M.-A. 1 

s j=>. 

»—» 
QO 

* 

a 



0,6 B a 

KaSDE 0,5 * 

1 


KSDE 

1,1 „ 1 

1,6 „ 

a 



1,4 „ a 

AnSE 0,4 „ 

1,0 „ 

1 

a 


AuSE 1 
AnSDE/ 

1,5 „ a 

AnSDE 0,5 „ 

1 




1,6 , 

a 

N. acusticus 



R. KaSKl 1 M.-A. 

L. 

KaSKl 1 

| 3,5 M.-A. 

KaSDKl 1,6 „ 



KaSDKlJ 

AnSKl 1 

AnSDKl/ 4 ’ 0 * 



AnSKl j 

1 4 



AnSDKlj 

f 4 - 


AnOKl > 4,5 „ 

Keine paradoxe Reaction. Die Untersuchung des Ohres er¬ 
gabt: Rechts der kurze Fortsatz vorspringend, der Hammer er¬ 
scheint verkürzt nach rechts und hinten gezogen; starke hintere 
falte. Paukenfell in toto getrübt, unterhalb des Hammergriffes 
citie elliptische 3 ram lange, 2 mm breite, eingesunkene Narbe; 
Paukenfell links normal. Gehorschärfe rechts herabgesetzt, links 
normal. 

VIII. Zaluvil Franz, Schuhmacher, 18 Jahre. Seit dem Jahre 1888 verspürt 
Patient beim Gehen stechende Schmerzen in den Knien und Hüftgelenken; seit 
Januar 1890 leidet er an spontan ein- bis zweimal wöchentlich auftretenden Krämpfen 
der oberen Extremitäten. 
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Status praesens 11. März 1890. Patient mittelgross, kräftig, nicht 
anämisch ; erhöhte mechanische und elektrische Erregbarkeit der motorischen Nerven 
(Facialisphänomen sehr deutlich), Trousseau’sches Phänomen deutlich. Von den 
sensiblen Nerven nur der N. uinaris beiderseits mechanisch erregbar, Sensibilität 
intact, Patellarreflexe gesteigert. 

N. acusticus 


R. KaSKl \ . , 
KaSDKlooJ 


M. A. 


L. KaSKl \ 
KaSDKlooJ 


5,5 M.-A. 


Patient bezeichnet die Gehörsempfindung als lautes Pfeifen. 

Die mit dem Gärtner’schen Apparate vorgenommene Unter¬ 
suchung giebt beiderseits bei einer Stromstärke von 15 M.-A. ein 
negatives Resultat. 

Ohrbefund: Beide Paukenfelle etwas getrübt, geringgradig 
eingezogen. Hörvermögen für Flüsterstimme und Hörmesser normal; 
Weber —, Rinne -f- für Stimmgabeln von verschiedener Höhe. In 
der Tonreihe bis zu den höchsten Tönen der Galtonpfeife keine 
Lücke. 


a 

a 


N. uinaris L. 
KaSE ) n r M . . 

KaSDEJ 0,5 M, ’ A< 
KaSE 1,1 „ 

KaSDE 1,8 „ 

AnSE 1 

AnSDEJ ’ " 

AnSE \ 9 9 
AnSDEJ " 
AnOE 4.2 * 


N. sapraorbitalis R. 
KaSE 0,8 M.-A. 1 
1,2 * a 


a 

a 


Die Untersuchung des Hautleitungswiderstandes ergiebt: 


E. 

W. 

T. 

W. M. 

2 

53,000 

0,5 

53,000 

4 

38,200 

4 

15,200 

6 

15.000 

3 

8,000 

8 

6,800 

2 

4,400 

10 

4.000 

1,5 

3,400 

12 

3,000 

1,5 

? 

14 

2,600 

1 

2,100 

16 

1 900 

1 

1,800 

18 

1,700 

1 

1,600 

20 

1,400 

1 

1,300 

6 

1,500 

— 

— 


21. März. 
Nerven fehlend. 


Seither keine Anfälle, mechanische Erregbarkeit der sensiblen 
Facialisphänomen vorhanden, Trousseau’sches Phänomen fehlt. 

N. acusticus 


5 M.-A. 


R. KaSKl \ 

KaSDKl/ 

AnSKl \ ? 

AnSDKl / 

AnOKl 10 fehlend 

Die Gehörsempfindung wird als hohes Singen 


L. KaSKl \ 
KaSDKl/ 
AnSKl \ 
AnSDKl/ 
AnOKl 
angegeben. 


5 M.-A. 

7 , 

10 fehlend 
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IX. Kochtik Anton, Schneider, 17 Jahre. Seit Ende April 1890 leidet Pat., 
der angeblich früher stets gesund war, an spontan auftretenden, einige Minuten 
anhaltenden Krämpfen der oberen Extremitäten; der letzte Krampfanfall fand am 
10. März statt. 

, Status praesens 11. März 1890. Pat. klein, massig entwickelt, leicht 

anämisch; Befund der inneren Organe normal, Facialis- und Trousseau’sches Phä¬ 
nomen deutlich; von den motorischen Nerven sonst noch der N. ulnaris, N. radialis, 
S. accessorius mechanisch erregbar. N. peroneus nicht erregbar, ebensowenig lässt 
sich durch Compression der Art. femoralis ein Krampfanfall auslösen. Von den 
sensiblen Nerven nur der N. ulnaris mechanisch erregbar; Sensibilität intact. 

1*2. März. N. acusticus beiderseits bei Stromstärke von 20 M.-A. 
unerregbar (Taster). 

17. März. Seither täglich, oft mehrere, typische Krampfanfälle an den oberen 
Extremitäten mit Parästbesien, selten letztere allein. Heute klagt Pat. über ein 
ziehendes und prickelndes Gefühl in der linken Temporalgegend. 

N. acustious 

R. KaSKl \ 9 L. KaSKl 4 M.-A. 

KaSDKloo/ 2 KaSDKl 6 , 

Die Gehörsempfindung wird als Summen angegeben. 

Ohrbefund: Paukenfelle bis auf fehlende Lichtkegel normal, 
aerotympanale und kr an iotymp anale Leitung völlig intaot.. Weber —, 
Kinne-(“, in der Tonreihe bis zu den höchsten Tönen der Galton¬ 
pfeife keine Lücke. 

21. März. Die Krampfanfälle seit gestern ausgesetzt; Faoialisphänomen vor¬ 
handen, Trousseau’sches Phänomen fehlt. Von den sensiblen Nerven nnr der 
X. ulnaris mechanisch erregbar. 

N. acusticus 

R. Rft SKl loci# k c L - KaSKl 1 o c w A c 

, KaSDKl} 2 ’ 5 M - A< SaUSen KaSDKl/ 2 ’ 5 M ' A - Summen 

KaSKl \ _ „ . KaSKl 1 _ M . 

! KaSDKloo/ 7 M ‘ A ’ Pfe,fen KaSDKloo} 7 M ' A> Pfe,fen 

AnSKl 13 M.-A. Summen, bei AnSKl 15 M.-A. Pfeifen, bei 

AnSDKlJ AnO etwas verstärkt AnSDKlJ AnO etwas verstärkt 

AnSKl \ # u A 
AaSDKfoof 5 *" A - P,,lf ““ 

X, Langer Anton, Schuhmacher, 19 Jahre. Pat. war früher angeblich stets 
gesund; seit 2 Jahren treten spontan, manchmal täglich, manchmal in grösseren 
Zwischenräumen Krämpfe bald in den oberen, bald in den unteren Extremitäten auf; 
sie stellen sich besonders häufig ein, wenn er nicht arbeitet oder wenn er eine un¬ 
gewohnte Bewegung ausfübrt, und werden eingeleitet von einem Gefühle von „Ein¬ 
geschlafensein“. Im Verlaufe der zwei Jahre hatte er auch 3 Anfälle, während 
welcher er das Bewusstsein verlor und hinstürzte. Nach der Schilderung seiner 
Umgebung soll ihm dabei Sohaum vor dem Munde gestanden haben; genaueres 
weiss Pat. nicht darüber anzugeben. Nach diesen Anfällen hatte er ausser Kopf¬ 
schmerz und leichtem Schwindel keine Beschwerden. 

Status praesens 10. März 1890. Pat. seinem Alter entsprechend ent¬ 
wickelt. kräftig, nicht anämisch. Der Befund der inneren Organe normal, leichter 
Xystagmus. Sensibilität intact. Patellarrefloxe lebhaft, Facialis- und Trousseau- 
sches Phänomen deutlich; gesteigerte elektrische Erregbarkeit der motorischen Nerven. 

11. März. Die elektrische Untersuchung des N. acusticus ergiebt: 
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8,5 M.-A. 

Die Gehörsempfindung wird als lautes Klingen angegeben. 

Die mit dem Gärtner’schen Apparate vorgenommene Prüfung 
giebt beiderseits bei einer Stromstärke von 15 M.-A. kein Resultat, 

12. März. Heute Vormittag traten plötzlich, ohne dassPat. vorher irgendwelche 
Beschwerden verspürte, klonische und tonische Krämpfe in deu oberen Extremitäten 
auf, die mit Bewusstseinsverlust, heftiger Dyspnoe und Cyanose einhergingen und 
durch 3 Minuten anhielten. Nach dem Anfalle hatte Pat. durch l / 2 Stunde Kopf¬ 
schmerz. 


R. KSK1' \ 
KSDKPoo) 


L. KaSKl' \ Ä 
KaSDKl'oo) 9,5 M ' A 


j 0,25 M.-A. 
0,5 , 


N. alnaris. 


R. KaSE 
KaSDE 
KaSE 
KaSDE 0,9 
AnSE \ 
AnSDEj 0 ’ 3 
AnSE 0,5 
AnSDE 1,1 
AnOE 1,6 


a 

a 

a 


KaSE 

KaSDE 

AnSE 

AnSDE 


} 0,3 M.- 

0,9 
1,4 


A. a 


N. supraorbitalis. 
KaSE 

a 


S J 0,5 M.-A. 

d}<M 


KaSDE| 

AnSE 
AnSDE/ 

AnSE 0,9 
AnSDE 1,1 
AnOE 1,4 

13. März. Typischer kurzdauernder tetanischer Anfall in den unteren Extre¬ 
mitäten. 


1 

a 

a 

a 


Die Untersuchung des HautleitungsWiderstandes ergiebt: 


E. 

W. 

T. 

W. M. 

2 

+ 76000 

2 

+ 76000 

4 

21000 

2 

9400 

6 

7800 

1,5 

6000 

8 

5200 

2 

3600 

10 

3500 

0,5 

3100 

12 

2800 

1,0 

2400 

14 

2200 

0,5 

2100 

16 

2000 

0,5 

1900 

18 

1850 

0,5 

1850 

6 

1900 

— 

_ 


16. Marz. Facialis- und Trousseau’sches Phänomen vorhanden; die elektrische 
Erregbarkeit der motorischen Nerven unverändert. Von den sensiblen Nerven nur 
der N. ulnaris mechanisch erregbar 

N. acusticus. 


L. KaSKP 1 „ 

KaSDKFI lautes Pfeifen. 

27. März. Seither kein Anfall; zeitweise Spuren von Albumin itu Harn; sonst 
Status idem. 
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N. acusticus. 

R. KaSKl 1 L. KaSKl \ e „ 4 o . 

KaSDKIooJ 6 M ' A - KIin « en - KaSDKIJ 5 M * A - Singen - 

AnOKI 7 * Summen. AnOKl 5 * Singen. 

AnSKl beiderseits bei 10 M.-A. fehlend. 

5. April. Die tetanischen Erscheinungen, wenn auch geringer, anhaltend. Pat. 
verlässt auf eigenes Ansuchen das Spital. 

Ohrbefund: Paukenfelle beiderseits intact; Hörvermögen für 
aerotympanale Leitung (Flüsterstimme, Hörmesser) sowohl, als auch 
für kraniotympanale Leitung normal; in der Tonreihe keine Lücke; 
Weber—, Rinne-|-. 


XL Dedik Martin, Schneider, 16 Jahre alt. Pat. leidet seit 2 Jahren an spon¬ 
tanen. ziemlich häufig auftretenden Krämpfen bald in den oberen, bald in den un¬ 
teren Extremitäten, besonders nach Genuss heisser Speisen oder nach längerem 
Gehen. Dieselben sollen oft unterhalb des Knies beginnen, von da auf die Schulter¬ 
gegend übeigehen, woselbst sie lebhafte Schmerzen verursachen und dann erst die 
Bände befallen. 

Status praesens: 1. April 1890. Pat. seinem Alter entsprechend ent¬ 
wickelt, leicht anämisch, die inneren Organe normal. Typische Krampfstellung der 
oberen Extremitäten von mehrstündiger Dauer. Beim Aufsetzen Krämpfe in den 
unteren Extremitäten. Mechanische Uebererregbarkeit der motorischen Nerven und 
der Muskulatur des Schultergürtels. Mechanische Erregbarkeit aller sensiblen Nerven. 
Facialis- und Trousseau’scbes Phänomen ausgesprochen; erhöhte erlektrisohe Erreg¬ 
barkeit der motorischen Nerven. 

7. April. Krampfanfall. 

12. April. Seither kein Krampfanfall, nur ziemlich lange andauernde, gegen 
die Oberarme ausstrahlende Schmerzen in beiden Schultern. Facialis- und Trousseau- 
sches Phänomen anhaltend, wenn auch geringer. N. peroneus und N. ulnaris 
mechanisch motorisch erregbar; von den sensiblen Nerven nur der N. ulnaris mecha¬ 
nisch erregbar. 


N. supraorbitalis. N. ulnaris. 


KaSE 

1 


K. KaSE 

1 M.-A 

1 

KaSDE 

j 0,2 M.-A. 

1 


2 » 

& 

KaSE 

0,7 . 

a 

KaSDE 1,5 , 

1 

KSDE 

1,2 , 

a 


5 * 

a 

AnSE 

10,5 „ 

1 

AnSE 

1,5 „ 

1 

AdSDE 


3 , 

a 

AnSE 

0,75 , 

a 

AnSDE 3 „ 

1 

AnSDE 

2,2 , 

a 

i 

6 , 

a 

AnOE 

1,75 * 

a 

AnOE 

3 . 

a 




N. acusticus. 



R. KaSKl 1 

I r 

L. KaSKl ) 

i 4 



KaSDKIooJ 

> 5 

KaSDKlooJ 



AnOKl 

7 

AnOKl 

5 



AnSKl \ 

>8 

AnSKl \ 

(io 



AnSDKlooJ 

AnSDKlooJ 



Die Gehörsempfindung wird als Pfeifen angegeben. 

Öhrbefund: R. im hinteren unteren Segmente eine kleine be- 
begliche Narbe; Gehörvermögen intact, in der Tonreihe keine Lücke; 
Weber — , Rinne 
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19. April. Seither kein Anfall. Von den Totaniesymptomen nur das Facialis- 
phänomen vorhanden. Parästhesien anhaltend. 


1. supraorbitalis 

R. 

N. 

ulnaris R. 

KaSE \ 




KaSZ 1,1 M.-A. 

KaSDEf 

0,8 

M.-A 

1 

AnSZ 1,25 

•n 

KaSE 

1,25 


a 

KaOZ 2,5 

V 

KaSDE 

2 

T» 

a 

KaSD 3,5 

» 

AnSE 1 

rv o 



AnSD 5 

* bei derselben Strom¬ 

AnSDEJ 

■ 0,8 

W 

1 


stärke noch keine AnOZ 

AnSE 

1,4 


a 

KOD 16 


AnSDE 

2,5 


a 

AnOD 17 


AnOE 

2 

•n 

a 






N. acusti cus L. 





KaSKl \ 

l a 





KaSDKlooJ 

\ 6 





AnOKl 

6,5 





AnSKl 1 

1 A 





AnSDKlool 

’ 10 



Pat. verlässt auf eigenes Ansuchen das Spital. 


XU. Schweizer Charlotte, Schneidersgattin, 32 Jahre alt. Patientin ist das 
vierte Mal schwanger, jetzt im 8. Lunarmonate; bei ihrer zweiten Gravidität traten 
durch kurze Zeit Krämpfe in beiden Armen auf, die bis zu 4 Stunden anhielten. 
Die Geburten verliefen normal; Ende Februar 1890 verspürte sie grosse Schwäche 
der oberen Extremitäten, zu welcher sich bald schmerzhafte Zuckungen gesellten, 
die in Krämpfe übergingen. Diese, mit grossen Schmerzen einhergehend, erstreckten 
sich dann auf die Rumpf- und Gesichtsmuskulatur und wiederholten sich seither in 
kurzen Intervallen. In letzter Zeit traten schmerzhafte Schwellungen der Radio¬ 
carpalgelenke hinzu. 

Status praesens. 10. März 1890: Patientin mittelgross, nicht besonders 
kräftig, leicht anämisch. Die Brustdrüsen etwas grösser, praller, Warzenhot dunkel 
pigmentirt; bei Druck auf die Mammen wird Milch ausgepresst. Abdomen kugelig 
aufgetrieben, Uterus deutlich palpabel; der Befund der inneren Organe sonst nor¬ 
mal; Patellarreflexe beiderseits gesteigert, Sensibilität intact. Die Arme in den 
EUbogengelenken gebeugt, die Hände in typischer Tetaniestellung, die Vorderarme 
vom unteren Drittel ab leicht geschwellt. Diese Schwellung ausgesprochen am Hand¬ 
rücken und an den Knöcheln. Dabei bestehen äusserst heftige bohrende Schmerzen 
in beiden oberen Extremitäten, deren Localisation in die Knochen verlegt wird, und 
starkes Gefühl von Beklemmung. Mechanische Erregbarkeit der motorischen Nerven 
und Muskeln (Faeialisphänoraen sehr ausgesprochen), erhöhte elektrische Erregbar¬ 
keit der motorischen Nerven. Mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven. 

Die Prüfung d 
E. 

2 
4 
6 
8 

10 
1*2 
14 
16 
18 
6 
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Hautleitungswiderstandes ergiebt: 
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60000 
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15200 

14800 
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12. März. Seither täglioh ein Krampfanfall von 14—16ständiger Dauer. Daboi 
bestehen äusserst heftige, bald schiessende, gegen die Peripherie hin ausstrahlende, 
bald bohrende Schmerzen, so dass Pat. fortwährend stöhnt und jammert. 

16. März. Seit 4 Tagen kein eigentlicher Krampfanfall, nur des Abends treten 
spannende Schmerzen in den Armen auf. Die Oedeme am Handrücken geringer, die 
Hände, obwohl frei beweglich, werden noch immer in Beugestellung gehalten. Die 
Untersuchung des 

N. acusticus L. ergiebt: 

KaSKl ) c 

KaSDKloo / 5 M ' A - Summon - 

KaSKl' 1 0 

KaSDKl'ooJ 8 » Iaates PfeifeD * 

Ohrbefund: Trommelfell beiderseits normal; Gehörschärfe und 
Knochenleitung intact; in der Tonreihe keine Lücke. Weber —, 
Rinne-}-. 

21. März. Nur noch leichte Schmerzen an der rechten Hand, genau abgegrenzt 
am Radiocarpalgelenke. Mechanische Erregbarkeit der motorischen Nerven vorhan¬ 
den, von den sensiblen Nerven nur der N. ulnaris mechanisch erregbar. 

N. acusticus. 

R. KaSKl \ L. KaSKl \ 

KaSDKloo/ 5 ’ 5 M * A - Klin « en KaSDKloo/ 5 ’ 5 M ’ A - Klin « en 

AnSKl \ _ _ AnSKl 1 _ 


Brummen 


AnSDKlooj 4 


Brummen 


Zeitweise sehr 


AnSDKl / 3 

AnOKl 9 „ Klingen 

28. März. Kriebeln im Verzweigungsgebiete des N. ulnaris. 
heftige reissende Schmerzen in beiden oberen Extremitäten. 

19. April. Seither nur 2 Krampfanfälle, der zweite von ganz kurzer Dauer. 
Seit gestern Nachmittag besteht ein sehr heftiger, mit sehr starken, schiessenden 
und continuirlich bohrenden Schmerzen in den oberen Extremitäten. Hochgradige 
Steigerung der mechanischen Erregbarkeit der motorischen Nerven, ausgesprochene 
mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven. 

N. supraorbitalis. 


R. KaSE 0,25 M.-A. 1 

L. KaSE \ 

KaSE \ 

KaSDEj 0 * 2 M -' Al a 

KaSDEj 0)4 » a 

AnSE 1, „ a 

AllSE \*7fc 

AnSDE 1,1 „ a 

AnSDE/ 0,75 ■ a 

AnOE 0,7 „ a 

AnOE 0,75 „ a 


N. ulnaris. 


L. KaSE 0,1 M.-A 1 

R. KaSZ 0,5 M.-A. 

1 KaSE Ina 

AnSZ 1,1 

i KaSDEj °’ 4 * a 

AnOZ 1,7 

j AnSE 0,9 „ 1 

KaSD 1,75 „ 

AnSE • 

AnSD 2,2 

AnSDE/ 1,4 » a 


AnOE 1,5 „ a 


N. acusticus. 

R. KaSKl 1 L. 

KaSKl 1 . 

KaSDKloo/ 9 M,A - Smgen 

KaSDKlooJ 4 M ' A ' Pfeifen 

AnSKl 1 

AnSKl 0 , . 

1 AnSDKlooj 9 > 5 • Si "K 6n 

AnSDKl J 8 ” feblend - 
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20. April. Der Krampf etwas schwächer. N. supraorbitalis mechanisch ge¬ 
ringer erregbar. Mittags der Krampf verschwunden. 

23. April. Neuerlicher heftiger Krampfanfall, dabei starke Schmerzen. Pat. 
klagt über ein spannendes Gefühl in beiden Augenlidern, die sie nicht vollständig 
olTnen kann. Mechanische Erregbarkeit aller sensiblen Nerven, hochgradige Steige¬ 
rung der mechanischen Erregbarkeit der motorischen Nerven. 

24. April. Mechanische Erregbarkeit des N. supraorbitalis verschwunden. 

25. April. Mechanische Erregbarkeit des N. saphenus. N. radial, superficialis 
und des N. medianus verschwunden. Mechanische Erregbarkeit der motorischen 
Nerven unverändert. 

26. April. N. ulnaris mechanisch motorisch noch erregbar, Trousseau’sches 
Phänomen angedeutet; die mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven am N. 
ulnaris R. angedeutet, sonst fehlend. 

N. acusticus. 

R. KaSKl 12 M.-A. Summen L. bei 20 M.-A. unerregbar. 

N. supraorbitalis R. 

KaSE 1 

KaSDEJ 0,3 M -* A> 1 

KaSE 0,5 „ a 

KaSDE 0,6 „ a 

AnSE 0,6 „ 1 

0,8 „ a 

AnSDE 1,2 „ a 

AnOE 1,4 „ a 

30, April. Seither kein Krampfanfall, nur zeitweilig Nachts leichte stechende 
Schmerzen in den Metacarpophalangealgelenken. Trousseau’sches Phänomen fehlt, 
Facialisphänomen angedeutet; mechanische Erregbarkeit der motorischen Nerven 
sonst fehlend. Von den sensiblen Nerven nur der N. ulnaris und N. auricularis 
magn. beiderseits, wenn auch schwerer, mechanisch erregbar. 

N. supraorbitalis R. 

KaSE 1 

KaSDEJ 0)8 M ' Ä - 1 
KaSE \ 

KaSDEJ 2 ’ 5 » a 

AnSE 2,4 „ a 

AnSDE 3,5 „ a 

AnOE 3,5 „ a 

N. acusticus beiderseits bei Stromstärken von 16 M.-A. unerregbar. 
Patientin verlässt das Spital, um Aufnahme im Gebärhause zu suchen. 

XIII. Strohmeyer Ernst, Comptoirist, 22 Jahre alt. Pat., der in ambulato¬ 
rischer Behandlung steht, giebt an, seit Januar 1890 an kurzdauernden Anfällen von 
Herzklopfen zu leiden; dabei habe er ein spannendes Gefühl im Gesicht; zeitweilig 
treten, namentlich nach längerem Schreiben, Krämpfe in den Händen auf. Unter 
ärztlicher Behandlung (Brom) ist das Herzklopfen geschwunden und es treten nur 
noch hier und da leichte, kurzdauernde Krämpfe in den Händen auf. 

Status praesens. 2. April 1890; Vor 4 Tagen hatte Pat,, der klein, gracil 
und leicht anämisch ist, einen leichten Anfall in der linken Hand, Facialisphänomen 


N. ulnaris R. 
KaSZ 1,5 M.-A 
AnOZ 1,5 „ 

AnSZ 1,7 „ 

KaSD 3 
AnSD 3,5 „ 

AnOD 4,5 „ 
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deutlich, Troo9seau’sches Phänomen erst nach längerer Compression. Von den sen¬ 
siblen Nerven nor der N. ulnaris mechanisch erregbar. 


N. 

, ulnaris R. 

N. supraorbitalis L. 

KaSZ 

1,5 M.-A. 

KaSE 1 

KaSDE} 0 ’ 4 ^ 1 

AnSZ 

1,75 „ 

KaOZ 

3,5 * 

KaSE 1,1 „ a 

AnOZ 

4,5 v 

KaSDE 2,75 . a 

KaSD 

8 * 

AnSE 0,8 „ I 

AnSD 

9 „ 

1,5 „ a 

AnODl 

20 , fehlend 

AnSDE 0,9 » 1 

KaOD/ 

2,5 „ a 

AnOE 2,6 „ a 


N. acusticus beiderseits bei Stromstärke von 14 M.-A. unerreg¬ 
bar. Obrbefund: völlig normal. 

23. April. Heute früh ein leichter, durch 3 Minuten anhaltender Krampf in 
der linken Hand. Der elektrische Befund der motorischen und sensiblen Nerven un¬ 
verändert, Acusticusreaction negativ. 

26. April. Früh ein leichter, durch 5 Minuten anhaltender Krampf in der 
linken Hand. Die oirca 6 Stunden später vorgenommene Untersuchung ergiebt: 
F&cialisphänomen deutlich, Trousseau’sches Phänomen angedeutet. Von den moto¬ 
rischen Nerven N. ulnaris, N. accessoriuS dexter und N. ihedianus mechanisch er¬ 
regbar. Von den sensiblen Nerven nur der N. ulnaris mechanisch erregbar. 


N. supraorbitalis 

L. 

KaSE 

0,8 M.-A. 

1 


1.4 . 

a 

KaSDE 

1,2 , 

1 


2 yt 

a 

AnSE 

2,1 . 

a 

AnOE 

2,1 . 

a 

AnSDE 

2,75 „ 

a 


N. acusticus beiderseits bei Stromstärke von 16 M.-A. unerregbar. 
3. Mai. Heute früh ein leichter Krampf in der linken Hand. Bei der circa 
4 Stunden nachher vorgenommenen Untersuchung des N. acusticus tritt schon bei 
einer Stromstärke von 5 M.-A. heftiger Schwindel auf, so dass von einer weiteren 
Stromsteigerung abgesehen werden muss. 


XIV. Bloudik Vinzenzia, Packersgattin, 43 Jahre alt. Pat. überstand als 
Kind Scharlach, sonst war sie stets gesund. Diesen Winter litt sie an Influenza, an 
welche sich alsbald äusserst schmerzhafte Krämpfe in beiden oberen Extremitäten 
und im Gesichte anschlossen. Während dieser Anfälle, die anfangs jede Woche 
einmal, später öfter auftraten und durch mehrere Stunden anhielten und durch 
Flimmern der Augen eingeleitet wurden, will sie Störungen beim Sprechen und 
Schlingen bemerkt haben. Häufig trat oft schon längere Zeit vor dem Erscheinen der 
Krämpfe ein Gefühl von Kriebeln und Kälte in den Händen auf. 

Status praesens. 19. April 1889: Pat. mittelgross, von graciiem Knochen¬ 
bau, nicht anämisch, der Befund der inneren Organe normal. Von den motorischen 
Nerven N. facialis, N. peroneus und N. ulnaris mechanisch erregbar, von den sen¬ 
siblen nur der linke N, ulnaris. Erhöhte elektrische Erregbarkeit der motorischen 
Nerven, Trousseausches Phänomen angedeutet. 
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. supraorbitalis R. 

N. nlnaris R. 

KaSE 0,1 M.-A. 1 

KaSZ 0,9 M.-A. 

KaSE \ 

AnSZ 1,5 , 

KaSDEJ °’ 4 " a 

AnOZ 1,75 „ 

AuSE 0,3 „ 1 

KaSD 3,5 , 

0,5 „ a 

AnSD 4 

AnSDE 0,75 „ a 

AnOD 5,5 , 

AnOE 0,5 „ a 

N. acusticus. 

R. KaSKl 2 M.-A. Singen. L. 

KaSKl 5 M.-A. Singen. 


Ohrbefund: Paukenfelle völlig normal, aerotympanale und 


craniotympanale Leitung intact, 

in der 

Tonreihe keine Lücke. 


Weber—, Rinne-j-. 





21. April. Gestern leichte Krämpfe in 

beiden Händen, lebhaftes Muskelflimmem 


im Gesiebt, namentlich stark 

an den Augenlidern, kein Schwindel, kein Ohrensausen, 


der übrige Befund unverändert. 



\ 

22. April. Heute kein Anfall. 


i 


N. supraorbitalis R. 


N. ulnaris L. 

i" 

KaSE 0,1 M.-A. 

1 


KaSZ 1,1 M.-A. 

!_•« 

0,5 „ 

a 


AnSZ 1,5 „ 

1-, 

KaSDE 1 4 

a 


KaSD 3 

,r 

AdSE 0,3 rt 

1 


AnOZ 3,5 „ 

h, 

0,7 „ 

a 


AnSD 4,5 „ 

1*| 

AnSDE 1,5 „ 

a 


AnOD 8 n 


AnOE 3 

1 



• f - V 


N. acusticus R. 




KaSKl 1 

i ~, 




KaSDKIooJ 

[2,5 M.-A. 




AnSKl 

U 




AnSD Kl i 

r " 


• ‘ ’Jt. 


AnOKl 

5 


1- 

Die Gehörsempfindung wird als Singen angegeben. ] 



28. April. Seit heute früh heftige Krämpfe im Bauche, starkes Gefühl von 
Oppression, die Respiration stark beschleunigt, dyspnoisch, die Stimme heiser, 
flüsternd; Muskelflimmern im Gesicht, fibrilläre Zuckungen der Zunge, die Bauch¬ 
muskulatur stark contrahirt. Eingeleitet wurden diese Krämpfe durch ein mehrere 
Stunden vorausgehendes Gefühl von Kriebeln an verchiedenen Stellen des Körpers, 
bald hier, bald dort auftretend. Im Verlaufe des Vormittags lassen die Krampf- 
erscheinungen im Bereiche des Abdomen nach, es treten jedoch heftige schmerzhafte 
Krämpfe in den unteren und oberen Extremitäten auf; die Schmerzen sind conti* 
nuirlich, werden als ein Gefühl von Spannen in den contrahirten Muskeln und als 
ein Bohren in den Knochen des Vorderarms angegeben, während sie in den unteren 
Extremitäten als reissend, gegen die Peripherie ausstrahlend angegeben werden. 
Sensorium frei, subjective Wahrnehmungen von Seite der Sinnesorgane fehlen, Zunge 
und weicher Gaumen frei, Pupillen gleich weit, roagiren auf Licht und Accommo- 
dation. Die Muskulatur des Gesichts, namentlich um den Mund, starr, ebenso die 
Kaumuskeln; der Mund halb geöffnet, kann weder vollständig geschlossen, noch er* j 
weitert werden, und verleiht dem Gesicht einen „erstaunten“ Ausdruck. Bei leichtem 
Beklopfen des M. masseter Zusammenschlagen der Kiefer. Faoialisphänomen fehlt; ‘ 
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von den motorischen Nerven nur der N. accessorius mechanisch erregbar, von den 
sensiblen alle. Diese Zustände halten bis 4 Uhr Nachmittags an, dann lässt der 
Krampf im Gesicht und an den Extremitäten nach, das Facialisphänomen wird deut¬ 
licher, der Gesichtsausdruck ruhiger und es erlischt gleichzeitig die mechanische 
Erregbarkeit der sensiblen Nerven des Kopfes. Eine Stunde später besteht noch ein 
leichter Krampf an der rechten oberen und linken unteren Extremität, an welchen 
sich noch deutlich die mechanische Uehererregbarkeit der sensiblen Nerven (wenn 
auch etwas schwächer) nach weisen lässt, während sie an der krampffreien linken 
oberen und rechten unteren Extremität bereits fehlt. Mit dem Aufhören des Krampfes 
an den ersterwähnten Theilen schwindet auch die Erregbarkeit der sensiblen Nerven. 
Die mechanische Erregbarkeit der motorischen Nerven, die zu dieser Zeit ausge¬ 
sprochen vorhanden ist, nimmt ebenfalls rasch an Intensität ab und einige Stunden 
nachher ist nur mehr der N. facialis, wenn auch sehr gering, erregbar. Die im An¬ 
falle vorgenommene Untersuchung ergiebt: 


I 

t 


N. supraorbitalis R. 


KaSE \ 
KaSDE / 

0,25 M.-A. a 

AnSE \ 
AnSDE / 

0,4 * 

1 

AnSE 

o 

oo 

4 

a 

AnSDE 

15 „ 

a 

An OE 

0,8 , 

a 

AnOE> 5 

fehlend 

. KaSKl' oc 
KaSDKl' 

j 3,5 M.- 

N. 

A. 

An SKI ) 
AnOKl 1 

10 „ 

fehlend 


N. facialis (mittl. Ast). 

KaSZ 0,8 M.-A. 

KaSD 1,2 „ 

AnSZ 1 
AnOZ J 2 
AnSD 5 * 


L. KaSKl' \ 
KaSDKloo/ 2 ’ 8 
AnOKl 10 


Die Gehörsempfindung wird als lautes Klingen angegeben. 

30. April. Seither kein Krampf, nur zeitweilig tritt Muskelflimmern im Gesicht 
auf, am schönsten sichtbar an den Augenlidern. N. peroneus mechanisch erregbar, 
sonst die mechanische Erregbarkeit der motorischen Nerven fehlend. Trousseau’sches 
Phaenomen erst nach längerer Compression. Die mechanische Erregbarkeit aller 
sensiblen Nerven fehlend. 


N. supraorbitalis R. N. ulnaris R. 

KaSE 0,3 M.-A. 1 KaSZ 2,5 M.-A. 


1,25 „ 

a 

AnSZ 2,6 „ 

KaSDE 2,5 „ 

a 

AnOZ 3,5 „ 

AdSE 1,5 n 

I 

KaSD 8 

6 , 

fehlend a 

AnSD 9 „ 

AnOE 2,6 „ 

a 


• 

N. 

acusticus. 

!. KaSKl \ 

fehlend 

L. Bei Strömen von 25 M, 

KaSDKl/ 10 M - A - 

Reaction, 

AnSKl 1 

KaOKlI 16 • 

fehlend 



2. Mai. Alle Tetaniesymptome fehlend. 

6. Mai. Gestern leichte, durch % /. x Minute andauernde Krämpfe in beiden 
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Händen, während welcher das Gefühl von Prickeln in den Fingerspitzen be¬ 
stand. Facialisphänomen angedeutet, links etwas deutlicher, Muskelflimmern im Ge¬ 
sicht, rechts etwas deutlicher. Von den motorischen Nerven N.ulnaris, N.peroneos 
und N. accessorius mechanisch erregbar; die mechanische Erregbarkeit der sensiblen 
Nerven fehlt. 

N. supraorbitalis K. 


KaSE 

0,26 M.-A. 

1 


0,28 „ 

a 

AnSE 

0,35 „ 

l 


0,8 * 

a 

KaSDE 

0,7 „ 

a 

AnOE 

0,6 „ 

1 


0,9 * 

a 

An ES 

2,5 „ 

a fehlend 

AnOE> 6 

fehlend. 


N. acusticus weder für Ka, noch für An bei Stromstärke von 16 
M.-A. erregbar. 

7. Mai. Muskelflimmern im Gesicht, Facialisphänomen etwas deutlicher. 

8. Mai. 8 Uhr früh gesteigerte mechanische Erregbarkeit des N. facialis, K. 
nlnaris, N. accessorius sehr deutlich; mechanische Erregbarkeit aller sensiblen Nerven. 
Im Verlaufe des Vormittags bis gegen Abend beinahe continuirliche Krämpfe in den 
oberen Extremitäten, bald von geringerer, bald von grössererlntensität. Gegen Mittag 
ein besonders heftiger Krampfanfall, der mit starken bohrenden und reissenden 
Schmerzen einhergeht und an dem auch die unteren Extremitäten und die Bauch¬ 
muskulatur betheiligt sind. Das Gesicht frei, Facialisphänomen sehr lebhaft. 

9. Mai. Heute früh ein durch 4 Stunden anhaltender Krampf in beiden Händen; 
während desselben mechanische Erregbarkeit aller sensiblen Nerven. Die 3 Stunden 
nach diesem Anfalle vorgenommene Untersuchung ergiebt: starkerTremor der Hände, 
dabei Zuckungen in der Muskulatur der Daumenballen, Muskelflimmern im Gesiebt. 
Facialisphänomen deutlich (wenn auch etwas schwächer), N.ulnaris links mechanisch 
unerregbar, rechts nur bei stärkerem Klopfen, N. medianus und N. radialis beider¬ 
seits unerregbar, N. peroneus leicht erregbar. Von den sensiblen Nerven N. media- 


. rad. superfic., 

N. saphenus, N. ulnaris rechts leicht, 

die des Kopfes und 

links mechanisch nicht erregbar. 



N. supraorbital 

lis R. 

N. mediauus L. 

KaSE 0,25 M.-A. 1 

KaSE 

0,5 M.-A. I 

0,3 

n 

a 

KaSDE 

0,8 „ 1 

AnSE 0,35 

* 

1 

KaSE \ 

•1,6 . a 

0.7 

» 

a 

KaSDE) 

AnOE 1,5 

w 

a 

AnSE 

1 . 1 

AnSD 0,8 


a 

AnSE ) 

[2,8 , a 

KaSD 2.1 

T) 

a 

AnSDEj 

KaOE 6 


fehlend 

N. ulnaris R. 

AnOE 

4 * fehlend 


KaSZ 

AnSZ 

KaSD 

AnSD 

AnOZ 


1,6 M.-A. 

1.9 , 

4 

5 
7 


deutlich 


AnOD 16 


fehlend 
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R. KaSKl \ 
KaSDKloo/ 
AnSKl \ 
AnSDKl / 


8 M.-A. 

6 . 


N. acusticus. 


L. KaSKl \ _ 
KaSDKloo/ 
AnSKl \ ß 
AnSDKl / 
AnOKl 11 
KaOKl 14 


M.-A. 


r> 


» 

* fehlend. 


IC. Mai. Seither kein Krampf; Facialisphänomen angedeutet, Trousseau’sches 
Phänomen fehlt. N. ulnaris mechanisch sensibel erregbar. 


I. supraorbitalis R. 

N. ulnaris L. 

KaSE 0,25 M.-A. 1 

KaSZ 

2 M.-A. 

0,4 

» a 

AnSZ 

2 , 

KaSE \l 5 

* a 

AnOZ 

6 * 

KaSDE/ ’ 

KaSD 1 

8 . 

AdSE l ä 

. 1 

KaOZ / 

AnSDE/ 0 ’ 8 

AnSD 

8,5 „ 

AnSDE/ 5,5 

* a fehlend 

AnOD 

16 „ fehlend. 


N. acusticus. 



R. KaSKl ] 
KaSDKloo] 

| 0,5 M.-A. L ' 

KaSKl 

KaSDKl 

}ll M.-A. 

AnOKl 

8 * 

AnOKl 

18 „ 

AnSKl 1 

' q 



AnSDKl i 

> “ ff 




20. Mai. Seither nur einmal leichter Krampf in beiden oberen Extremitäten, 
Facialisphänomen deutlich, Trousseau’sches Phänomen nach längerer Compression. 
Von den sensiblen Nerven nur der N. ulnaris mechanisch erregbar. 


XV. Duda Antonie, Magd, 46 Jahre. Seit Anfang April 1. J. leidet Pat., die 
früher stets gesund war, an spontan auftretenden, ziemlich schmerzhafton Krämpfen 
der beiden oberen Extremitäten, denen sich bald solche der unteren hinzugesellten. 
Diese Anfälle werden eingeleitet von in die Finger, resp. Zehen ausstrahlenden 
Parästbesieen und einem Gefühle von „Pampstigsein“. 

Status praesens 10. März 1890. Pat. ihrem Alter entsprechend entwickelt, 
nicht anämisch. Die Papillen etwas weiter, ihre Roaction träge, der Befund der 
inneren Organe normal. Facialisphänomen vorhanden, rechts deutlicher; bei Com¬ 
pression dar Art. brachialis, Art. femoralis, Art. poplitoa typische Krampfanfälle. 
Sehnenreflexe leicht gesteigert. Sensibilität intact. Von den sensiblen Nerven nur 
der N. ulnaris mechanisch erregbar. 

14. März. Zeitweilig leichte Krampfanfälle von kurzer Dauer in beiden oberen 
Eitremitäten. 


N. supraorbitalis R. 

N. 

ulnaris L. 


KaSE 

0,2 M. A. 1 

KaSE 

0,15 M.-A. 

1 


0,4 „ a 


0,4 „ 

a 

KaSDE 

0,8 * 1 

KaSDE 

0,3 „ 

1 


1 » a 


0,0 , 

a 

AnSE 

0,4 „ J 

AnSE 

0,0 n 

1 

AnSE 

| 1,5 * a 


0,0 „ 

a 

AnSDE j 

AnSDE 

1,5 „ 

a 

AoOE 

3 „ a 

AnOE 

1,75 „ 

a 
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N. acusticus. 


R. KaSKl 3,5 M.-A. 
KaSDKloo 4,5 * 

KaSKl 
KaSDKlooj 


Summen. 

Pfeifen. 


L. KaSKl 3 M.-A.L 
KaSDKl 4 . ) Sumtnen 

KaSKl \ r .. 

KaSDKloo) ° * Pfeifen * 


Obrbefund: Paukenfelle beiderseits intact, ebenso Gehörschärfe 
und Knocbenloitung. In der Tonreihe bis zu den höchsten Tönen der 
Galtonpfeife keine Lücke. Weber —, Rinne -j— 

18. April. Seit 2 Tagen keine spontanen Krämpfe. 


N. supr&orbitalis L 
KaSE 0,4 M.-A. 1 
0,5 „ a 
KaSDE 0,5 n a 

AnOE 0,5 „ a 

AnSE 0,6 B a 

AnSDE 1,1 » a 


N. acusticus R. 


KaSKl 

KaSDKloo 

AnSKl 

AnSDKl 

AnOKl 


5 M.-A. 
5 * 


25. April. Seither kein Krampf. N. ulnaris, N. medianus mechanisch sensibel 
erregbar, Facialisphänornen sehr schwach, links kaum angedeutet, sonst die mecha¬ 
nische Erregbarkeit der motorischen Nerven fehlend. 

N. acusticus R. 


KaSKl 
KaSDKl oo 


6,5 


M.-A. Pfeifen. 


Die mit dem Gärtner’schen Pendelapparate vorgenommene Unter¬ 
suchung ergiebt KaSKl bei 10 M.-A. 


N. supraorbitalis L. 

KaSDE 

KaSE 1,1 „ a 

KaSDE 1,2 „ a 

AnSE 1 . | 

AnSDE J ” 

AnSE 1,7 „ & 

AnSDE 1,9 „ a 

AnOE 2 „ a 

Die elektrische Erregbarkeit der motorischen Nerven unverändert. 

26. April. Pat. klagt über Schmerzen in den Füssen und anfallsweise auf¬ 
tretende krampfartige Beugung der grossen Zehen. 

28. April. Diese Krämpfe wiederholen sich seither öfter. Facialisphänornen 
schwach, N. accessorius rechts mechanisch erregbar t sonst die mechanischo Erreg¬ 
barkeit der motorischen Nerven fehlend. Von den sensiblen Nerven nur der N. ul* 


naris und der N. saphenus mechanisch erregbar. Trousseau’sches Phänomen vor¬ 


handen. 

N. supraorbitalis R. 
^aSE 1 w 4 
KaSDEJ 0,4 M, ' A - 1 

KaSE 0,5 „ a 

KaSDE 0,6 w a 

AnSE 0,8 » a 

AnSDE 2 w a 


N. acusticus R. 

KaSK1 llUIÄ 
KaSDKloo/ 4 ’ 5 M ' A> 

AnSKl 6 » 

AnOKl 8 » fehlend 
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Die mit dem Gärtner’schen Apparate vorgenommene Prüfung des 
iY acusticus ergiebt KaSKl bei 6 M.-A. 

XVI. Kostka Ignaz, Schuhmacher, 18 Jahre alt. Pat. war mit Ausnahme von 
Kopfschmerzen, an welchen er in früheren Jahren häufig litt, und einem Ohrleiden 
stets gesund. Mitte April d. J. traten ziehende Schmerzen und Steifigkeit in den 
unteren Extremitäten auf, die mitSchwellungen derselben einhergegangen sein sollen. 
Während dieser Anfälle will Pat. glänzend weisse Scheiben vor den Augen haben, 
die ihm das Gesichtsfeld theilweise verdecken und ein Schwindelgefühl veranlassen, 
so dass er schlecht gehen kann. 

Status praesens. 22. April 1890: Pat. gross, kräftig, leicht anämisch. 
Pupillen gleich weit, reagiren prompt, Sensibilität intact. Hochgradige Steigerung 
der mechanischen Erregbarkeit aller motorischen uöd sensiblen Nerven. Die Beweg¬ 
lichkeit der Arme im Ellbogengelenk behindert, mühsam, von ausstrahlenden Par- 
ästhesien begleitet; die Hände in typischer Geburtshelferstellung. Die unteren Ex¬ 
tremitäten in den grossen Gelenken in starrer Streckhaltung, der Vorderfuss plantar 
flectirt, die Zehen flectirt. Das Unterhautzellgewebe an beiden Extremitäten, vom 
Kniegelenk ab, leicht ödematös. Diese Schwellung nimmt nach abwärts an Intensität 
zu, der Fussrücken entzündlich geröthet. Patellarreflex fehlt (Spannung der Mus¬ 
keln). Plantar-, Cremaster- und Bauchdeckenreflex sehr deutlich. Die im Anfalle vor¬ 
genommene elektrische Untersuchung ergiebt: 


N. supraorbitalis R. 

N. auricularis magn. L. 

KaSE 

0,45 M.-A. 

1 

KaSE 0,25 M.-A. a 

KaSE \ 

■0,56 „ 


KaSDE 0,35 . a 

KaSDEj 

a 

AnSE 0,7 „ a 

AnOE 

0,6 „ 

a 

AnOE 2 „ fehlend 

AnSE \ 
AnSDEj 

'0,8 „ 

a 

N. acusticus. 

R. KaSKl \ 


L. KaSKl \ „ r 

KaSDKlf 


KaSOKl/ 2 > 0 M, ' A - 

AnSKl j 4 M ‘ 

A. 

AnSKl \ 

AnSDKl’ 


AnSDKl/ 2 » 




AnOKl 4 „ fehlend 


N. ulnaris L. 

KaSZ 1 M.-A. 

AnSZ 1,5 „ 

AnOZ 1,75 „ 

KaOZ 1,75 * 

KaSD 2,5 „ 

AnSD 3 * 

AnOD 7 

Ohrbefund: Am rechten Paukenfelle eine grosso, dem Steig- 
hügei-Ambosgol enke aufliogende Narbe; links eine grosse Perfora¬ 
tion hinter dem Hammergriffe, Verkalkung des Paukenfellrestes. 

26. April. Kein Anfall; die mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven 
etwas geringer. 

29. April. Gestern ein Krampfanfall in den oberen Extremitäten. Die Schwel¬ 
lung der unteren Extremitäten beträchtlich zurückgegangen. 

30. April. Spontaner Anfall in den unteren Extremitäten. 

33 * 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



516 


F. CHVOSTEK, 


Digitized by 


2. Mai. Seither kein Anfall; die mechanische Erregbarkeit der motorischen 
Nerven etwas geringer, von den sensiblen Nerven nur der N.ulnaris und N.saphenus 


mechanisch erregbar. 

N. supraorbitali s R. 
KaSE 0,25 M.-A. 1 
0,35 „ a 

KaSDE 0,4 „ a 

AnSE 0,2 * 1 

0,3 r a 
AnSDE 0,4 „ a 

AnOE 0,6 „ a 

AnOE > 0,8 „ a 


N. ulnaris R. 
KaSZ 1,5 M.-A, 
AnSZ 1,5 * 
AnOZ 3 „ 

KaOZ 3 , 

KaSD 4 
AnSD 5 „ 

AnOD 10 


N. acusticus. 


KaSKl 1,1 M.-A, 
KaSKl 2,4 * 

An OKI 1,5 * 

AnSKl 2,751 
AnSDKl 3,5 j » 


Brummen 

Pfeifen 

Brummen 

Pfeifen 


Abends leichter Krampf in den oberen und unteren Extremitäten. 

6. Mai, Seither kein Krampf. Von den motorischen Nerven N. ulnaris, N. fa¬ 
cialis, N. peroneus mechanisch erregbar, von den sensiblen Nerven N.ulnaris, N.sa- 
phenus aber nur bei stärkerem Klopfen erregbar. Trousseau'sches Phänomen erst 
nach längerer Compression. 


N. supraorbitalis U. 
0,45 M.-A. , 


KaSDEJ 
KaSE \ 
KaSDEJ u ’° 
AnSE 0,5 
0,8 

AnSD 0,95 
AnOE 0,4 
0,95 


a 

1 

a 

a 

1 

a 


N. ulnaris R. 
KaSZ 1 M.-A 
AnSZ 1,2 „ 
KaOZ 3,5 „ 
AnOZ 4,5 „ 
KaSD 9 * 

AnSD 9,5 „ 
AnOD 15 „ 


N. acusticus R. 


KaSKl 

KaSDKl 

AnSKl 

AnSDKl 


| 2 M.-A. 
} 2,5 „ 


Pat. verlässt auf eigenes Ansuchen das Spital. 


i 


XVII. Grosch Karl, Schneider, 18 Jahre alt. Pat. giebt an, stets gesund ge¬ 
wesen zu sein. Am 5. Mai d. J. verspürte er Appetitlosigkeit, der sich alsbald im 
Laufe des Nachmittags Stechen und krampfartiges Gefühl im Kopf und auf dem 
Scheitel, Brennen in den Fingerbeeren und Krämpfe der Vorderarme und Waden 
hinzugesellten. Seither wiederholen sich diese Krämpfe sehr häufig (bis 15 Mal täg¬ 
lich) und veranlassten ihn, das Spital aufzusuchen. 

Status praesens. 13. Mai 1890: Pat. mittelgross, schwächlich, nicht an¬ 
ämisch. Sensorium frei, Pupillen gleich weit, reagiren etwas träger auf Licht. Ge¬ 
hör- und Sehschärfe momentan normal. Doch giebt Pat. an, während der Anfälle 
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schlechter za sehen and dumpf zu hören. Der Befund der inneren Organe normal, 
ebenso die Temperatur. Erhöhte mechanische und elektrische Erregbarkeit der mo¬ 
torischen Nerven, Facialisphänomen sehr deutlich, Trousseau’sches Phänomen vor¬ 
handen. Von den sensiblen Nerven N. ulnaris, N. radialis superficialis mechanisch 
i erregbar. Sensibilität intact. Patellarreflexe vorhanden, eher etwas schwächer. 


N. supraorbitalis R. 
KaSE ) 

KaSDEJ 0,3 M - A ‘ 1 

KaSE 1 n» 

KaSDEJ °’ 8 ” a 

AnOE 1,5 * a 

AnSE \ 

AnSDEJ 1,8 " 1 

AnSE 1,8 * a 

AnSDE 2,2 „ a 

AuOE]> 5 „ a 


ß. KaSKI ) 
KaSDKlooJ 
AnOKl 
AnSKl \ 
AnSDKlooJ 


3,5 M.-A 
3,5 , 

4 , 


N. acusticus. 


i. nauut i - 

KaSDKlooJ 3,5 M ** A 
AnOKl 3,6 ,, 

AnSK1 \ 

AnSDKIJ 3,8 » 


Ohrbefand: Paukenfelle normal, ebenso Gehörschärfe nnd 
Knochenleitung. In der Tonreihe bis zu den höchsten Tönen der 
Galton-Pfeife keine Lücke. Weber —, Rinne-f-. 

15. Mai. Nachts ein Krampfanfall in den unteren Extremitäten. 

18. Mai. Nachts ein Anfall in den oberen Extremitäten. 

21. Mai. Seither kein Anfall. Facialisphänomen vorhanden, sonst die mecha¬ 
nische Erregbarkeit der motorischen Nerven fehlend. Von den sensiblen Nerven nur 
der N. ulnaris mechanisch erregbar. Pat verlässt auf eigenes Ansuchen das Spital. 


I Fassen wir aus den dargelegten Beobachtungen nun zunächst das 
1 Verhalten der sensiblen Nerven zusammen. 

1 Wir finden auch bei unseren Kranken, wie dies bei Tetanie schon 
| mehrfach betont wurde, eine Reihe sensorischer Phänomene, bald so 
wenig ausgesprochen, dass sie nicht beachtet und erst auf Befragen an¬ 
gegeben werden, bald von solcher Intensität, dass sie das ganze Syra- 
ptomenbild beherrschen und dringende Abhilfe verlangen. Wir sehen sie 
als Vorläufer der Anfälle in Form von Kriebcln, Ameisenlaufen, Pampstig- 
scin, Kältegefühl oder angenehm prickelnder Wärme, bald auf die Ex¬ 
tremitäten oder deren periphere Theile beschränkt, mehr continuirlich, 
bald keinen Körpertheil verschonend, an einer Stelle plötzlich auftreten 
and ebenso rasch verschwinden, um an einer anderen wieder zu er¬ 
scheinen. Sie gehen oft stundenlang dem Eintritte des Krampfes vor- 
in anderen kommen sie gleichzeitig mit diesem zum Vorscheine. 
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Wohl nur selten vermissen wir diese oft überaus lästigen Sensationen, 
die eine bedeutende Depression des Gemüthszustandes herbeizuführen im 
Stande sind, gänzlich, viel häufiger übordaucrn sie mehr oder minder 
lange Zeit das Cessiren der Krämpfe und bilden für den Kranken das 
einzige Mahnzeichen, dass sein Leiden nicht völlig erloschen, dass die 
nächsten Stunden neuerlich solcho Anfälle bringen können. Im Anfalle 
selbst begegnen wir Klagen über ein spannendes Gefühl in den in Con- 
traction befindlichen Theilcn, über ein Gefühl von „Erstorbensein 8 da¬ 
selbst und über Schmerzen der verschiedensten Art. Diese sind brennend, 
ziehend, auf das Verbreitungsgebiet eines einzelnen Nerven oder auf die 
vom Krampfe ergriffene Extremität beschränkt, continuirlich, bald 
schiessend, strahlen von grösseren Norvonstämmcn gegen die Peripherie 
hinaus oder worden in die Knochen und Muskeln verlegt. 

Mitunter sind sie von solcher Intensität, dass die Kranken laut 
stöhnen, und werdon durch dio geringste Bewegung zur Unerträglichkeit 
gesteigert, in einzelnen Fällen durch diese erst hervorgorufen, so dass 
die Kranken jede Veränderung ihrer Lage ängstlich vermeiden. 

Trotz dieser mannigfachen subjoctiven Empfindungen lässt sich kein 
Defect im Bereiche der Sensibilität nachweisen; die Perception von 
noch sö leisen Berührungen, von Schmerz- oder Temperaturcmpfindung 
st intact, und solcho Fällo, in denen wir Störungen (Manuvriez. 
Hasse, v. Jaksch), wenn auch geringgradiger Natur, vorfinden, gehören 
wohl zu den selteneren. 

Beklopfen wir bei einem Gesunden die oberflächlichen und leicht 
zugänglichen Stellen der rein sensiblen oder gemischten Nerven, so wird 
wohl die locale Berührung verspürt und nur bei einer sehr kleinen An¬ 
zahl von Untersuchten (und das erst bei Anwendung stärkerer mecha¬ 
nischer Reize, wie Klopfen mit dem Percussionshammer) wird es gelingen, 
an einzelnen, durch ihre anatomische Lagerung hierzu disponirten Nerven 
in das Verzweigungsgebiet ausstrahlende Parästhesien hervorzurufen. Ge¬ 
lingt dies, so ist die Empfindung eine äusserst schwache, ganz kurz 
dauernde und tritt meist nur an der Peripherie auf. 

Bei einer ganzen Reihe in dieser Richtung Untersuchter fand sich 
diese Erscheinung relativ häufig am N. ulnaris, während ich sic nur ein 
einziges Mal am N. supraorbitalis hervorzurufen im Stande war. 

Prüfen wir auf diese Weise die sensiblen Nerven von an Tetanie erkrank¬ 
ten Personen, so treten schon bei dem leisesten Beklopfen mit der Finger¬ 
kuppe deutliche, vom Berührungspunkte in das Verzweigungsgebiet des 
betreffenden Nerven ausstrahlendc Parästhesien auf, ein Verhalten, das 
Hoffmann zuerst betonte und das er in 3 Fällen nachgewiesen hat. 

In einzelnen Fällen gelingt es, sie durch blosses ÄDspannen der 
Haut oder durch leichtes Aufdrücken des Fingers hervorzurufon; sie 
können dabei von solcher Intensität sein, dass sie lebhafte Aeusserungen 
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des Schmerzes zur Folge haben, überdauern oft kurze Zeit das Reiz¬ 
moment und werden von den Kranken als ein Gefühl von Ameisenlaufen, 
herabschiessender Wärme, Prickeln oder blitzartigem Reissen angegeben. 

Diese abnormo Erregbarkeit der sensiblen Nerven unterliegt bedeu¬ 
tenden Schwankungen, die in einem Thcile der zur Beobachtung gelan¬ 
genden Fälle gleichon Schritt halten mit dem Wechsel der übrigen Sym- 
ptomo (hierher gehören 2 der von Hoffmann beschriebenen Fällo), in 
einem anderen jodoch in Bezug auf die Dauer ihres Bestehens und die 
Zeit ihres Verschwindens ein so eigenthümliches Verhalten zeigen, dass 
es den Eindruck machen kann, als ob bei einzelnen Kranken, welche man 
kurze Zeit nach einem Anfalle zu sehen Gelegenheit hatto, die Erreg¬ 
barkeitsänderung der sensiblen Nerven überhaupt oder wenigstens an 
einzelnen fohle. Doch gerade diese Schwankungen geben uns das Recht, 
mit voller Sicherheit eine mechanische Uebercrregbarkeit anzunehmon und 
dem Einwande zu begegnen, sie wäre ein zufälliger Befund. Untersucht 
man dio sensiblen Nerven während eines Krampfanfalles, so wird die 
mechanische Uebererregbarkeit wohl in keinem Falle vermisst werden; 
mir wenigstens gelang es, sie an allen im Anfalle Untersuchten nach¬ 
zuweisen. Sie findet sich nicht nur an den Nerven der gerade von 
Krämpfen heimgesuchten Theile, sondorn betrifft alle sensiblen Nerven, 
und nur in wenigen Fällen fällt ihr Verbreitungsgebiet mit dem der 
letzteren zusammen, oder ist wenigstens daselbst mit grösserer Leichtig¬ 
keit zur Wahrnehmung zu bringen. So sehen wir in Beobachtung XV 
mit dem Auftreten von Krämpfen an den unteren Extremitäten diese 
leichte Erregbarkeit am N. saphenus, während sie an den übrigen Nerven 
fehlt. Mit dem Zurückgehen der übrigen Symptome der Tetanie, dem 
Gcringerwerden der mechanischen und elektrischen Uebererregbarkeit der 
motorischen Nerven schwindet auch die mechanische Erregbarkeit der 
sensiblen Nerven allraälig, und zwar zunächst an den Hautnerven des 
Kopfes, dem N. supraorbitalis, N. infraorbitalis, N. auricularis magn., 
N. occipitalis minor. Sie klingt jedoch rascher ab, als dio übrigen Er¬ 
scheinungen, rascher als die elektrische Erregbarkeit der sensiblen Nerven, 
so dass wir in einzelnen Fällen, bei denen wir noch sämmtliche Sym¬ 
ptome der Erkrankung nachzuweisen im Stande sind, zu unserer Ucbcr- 
raschung die mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven vermissen. 
Am längsten wird sie am N. ulnaris gefunden, also gerade an jenem 
Nerven, an dem auch bei Gesunden Gcfühlswahrnehmungcn am leichtesten 
hervorzurufen sind. Iu anderen Fällen schwindet sie so rasch, dass wir 
sie nur während des Anfalles und nur in dem betroffenen Theile nach- 
weisen können. So sehen wir in Beobachtung XIV mit dem Aufhören 
der spastischen Erscheinungen an der Muskulatur des Kopfes auch dio 
mechanisch sensible Erregbarkeit daselbst erlöschen, sie tehlt bereits an 
der erst ganz kurze Zeit krampffreien linken oberen und rechten unteren 
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Extremität, während sie an der noch von leichten Krämpfen befallenen 
rechten oberen und linken unteren noch vorhanden ist, um gleichzeitig 
mit diesen zu schwinden. In Beobachtung XII. geht noch während des 
Abklingens des Anfalles die mechanische Erregbarkeit des N. supraorbi- 
talis verloren. Die mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven kann 
auch an beiden Körperhälften ungleichmässig, unabhängig von dem 
Schwinden der Krämpfe und ohne dass wir in den Erscheinungen eine 
Differenz nachweiscn könnten, zurückgehen, oder sie braucht wenigstens 
nicht, bei sonst gleich ausgeprägten Symptomen, auf beiden Seiten 
gleichmässig ausgebildet zu sein. So finden wir in Beobachtung VII. 
das Facialis- und Trousseau’sche Phänomen beiderseits gleich stark, die 
mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nervon fehlt rechts mit Aus¬ 
nahme des N. ulnaris und ist links deutlich am N. supraorbitalis, N. 
auricularis magn. und N. ulnaris nachzuweisen. In Beobachtung XII. 
ist sie nurmehr am rechten N. ulnaris, in Beobachtung XIV. nurmehr am 
linken N. ulnaris nachzuweisen, ist an den übrigen Nerven bereits er¬ 
loschen, während sie im Anfalle an allen Nerven gleichmässig nachge¬ 
wiesen werden konnte. 

Von Interesse erscheint noch ihr Wiederauftreten am N. ulnaris 
(Beobachtung IV.) bei gleichbleibender mechanischer Erregbarkeit der 
motorischen Nerven, 2 Tage vor einem neuerlichen Krampfanfalle, ein 
Befund, der darauf hindeutet, dass die mechanische Uebererregbarkeit 
der sensiblen Nerven in einzelnen Fällen auch selbstständigen Schwan¬ 
kungen unterliegt, oder als prämonitorisches Symptom auftreten kann. 

Ueber das Verhalten normaler, sensibler Nerven gegen den elektri¬ 
schen Strom liegen uns nur spärliche Mittheilungen vor. So schätzens- 
werthe und wichtige Ergebnisse wir den Physiologen, die sich zunächst 
mit dieser Frage beschäftigten, in Bezug auf das Zuckungsgesetz ver¬ 
danken, so wenig übertragbar waren die an Thieren gewonnenen Be- 
sultate, die die Bedeutung der Stromrichtung in den Vordergrund 
stellten, auf die Verhältnisse, mit denen wir beim Menschen rechnen 
müssen. Spätere Untersuchungen beschäftigten sich dann mit der 
elektrokutanen Sensibilität und erst Erb 1 ) blieb es Vorbehalten, mit der 
polaren Untersuchungsmethode das Verhalten der sensiblen Nerven 
am Menschen zu prüfen und die Identität mit dem Zuckungsgesetzc der 
motorischen Nerven zu constatiren. Er findet, „dass bei allmälig wach¬ 
sender Stromstärke zunächst eine kurze KaSE eintritt, die bei stärkerem 
Strome in eine dauernde, prickelnde, excentrische und locale Sensation 
übergeht, deren Intensität während KaD allmälig abnimmt; dann folgt 
eine ähnliche, schwächere, kurze AnOE; etwas später eine schwache 
AnSE, die erst bei noch höheren Stromstärken in eine AnDE übergebt; 
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endlich bei relativ hoher Stromstärke, wenn man die KaD allmälig hat 
abklingen lassen, tritt eine schwache, aber deutliche KaOE ein. (Wäh¬ 
rend des ganzen Versuches besteht neben der prickelnden eine lebhaft 
brennende Hautempfindung, genau auf die Berührungsfläche mit der 
Elektrode beschränkt).“ 

De Watteville'), Mendelsohn 1 2 ) u. A. bestätigten später diese An¬ 
gaben, und konnte letzterer das Vorwiegen der AnO über die KaO nicht 
finden, sondern erhält KaO gleich AnO. Zum Vergleiche mit den an 
den Tetaniekranken gewonnenen Resultaten untersuchte ich nun sechzehn 
theils vollkommen gesunde Individuen, thcils solche Patienten, bei denen 
irgend eine Affection des Nervensystems sicher ausgeschlossen werden 
konnte, und erhielt im wesentlichen völlig übereinstimmende Resultate, 
wenn auch Abweichungen von der normalen Zuckungsformel hiebei etwas 
häufiger als an den motorischen Nerven gefunden wurden, ein Umstand, 
der bei der Annahme pathologischer Veränderungen nicht ausser Acht 
gelassen werden darf. So fand sich bei zuerst auftretender KaSE in 3 
Fällen die AnDE früher als die KaDE, einmal die KaDE früher als die 
AnSE, die in diesem Falle auch vor der AnOE aufgetreten war; zweimal 
fand sich AnDE = KaDE. In zwei Fällen trat zuerst AnSE, dann 
KaSE auf, im weiteren Verlaufe überwog jedoch die KaD über die AnD, 
ja bei einer an Cholelithiasis leidenden Frau erhielt ich als erste Re¬ 
action AnOE, dann KaSE, KaDE, AnDE. 

Bei allen diesen Untersuchten trat zunächst eine auf die Applica- 
tionsstelle der Elektrode beschränkte, kurze KaSE auf, die gleichzeitig 
oder seltener nur bei geringer Steigerung der Stromstärke in eine dau¬ 
ernde locale Empfindung überging; die im Mittel hiezu nöthigo Strom¬ 
stärke betrug für dio KaSE 1,1 M.-A., für die KaDE 1,4 M.-A. Diesen folgt 
zunächst eine locale AnSE und wieder gleichzeitig oder beinahe gleich¬ 
zeitig die locale AnDE, mit Mittelwerthcn von 1,7 resp. 2 M.-A. Nur in 
zwei jener drei Fälle, in denen die ausstrahlende AnSE früher auftrat 
als die KaSE, war auch die locale AnSE vor der localen KaSE vor¬ 
handen. Bei einer durchschnittlichen Stromstärke von 2,4 M.-A. trat eine 
ausstrahlende KaSE auf, der dann die AnSE bei 3 M.-A., die AnOE bei 

3.3 M.-A., die KaDE bei 3,8 M.-A. und schliesslich die AnDE bei 

4.4 M.-A. folgten. In allen diesen Fällen, mit Ausnahme eines einzigen, 
den ich noch späterhin seines eigenthümliehen Verhaltens wegen anführen 
muss, war locale Empfindung, die wir als Reaction der peripheren En¬ 
digungen der sensiblen Nerven deuten, von der ausstrahlenden, dio wir 
als Reaction der Nervenstämme auffassen müssen und diese von der 
Dauerempfindung durch ein deutliches Intervall getrennt. Die hiebei 


1) De Watteville, citirt nach Mendelsohn. 

2) St. Petersburger med, Wochenscbr. 1884. No. 7. S. 65. 
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auftretenden Wahrnehmungen wurden als localer feiner Stich, leichtes 
Brennen oder Prickeln, als von der Elektrode gegen die Peripherie hin 
ausstrahlendcs Kricbeln, Rcisscn, die AnOE sehr häufig als ccntripetal 
angegeben. Die SDE ist bei relativ hohen Stromstärken immer noch 
und wird erst bei sehr starkon Strömen oo. Halten wir den an Ge¬ 
sunden gemachten Befunden die an unseren Kranken gewonnenen gegen¬ 
über, so ergeben sich merkliche Abweichungen. Auffallend zunächst ist 
die niedere Stromstärke, die zum Hervorrufen der Reizeffecte genügt. 
Diese Unterschiede sind wenigor ersichtlich bei dem Auftreten der 
localen Empfindungen als bei dem der ausstrahlendcn. Letztere treten 
in sehr geringer Entfernung von jenen auf, in ausgesprochenen Fällen 
sogleich als solche, sind von grosser Deutlichkeit und Intensität und 
steigern sich schon bei einer Stromstärke, die bei Gesunden sic kaum 
hervorzurufen im Stande wäre, zu lebhafter Schmerzempfindung. 

Häufig troten auf eine Schliessung zwei, selten drei ziemlich rasch 
aufeinander folgende Gcfühlswahrnehmungcn auf, die sehr leicht das Vor¬ 
handensein einer OE Vortäuschen könnten, daher es geboten erscheint, 
wie ich eingangs schon erwähnt, sich genau don Eintritt derselben markiren 
zu lassen. Uebcreinstimmend mit dem Verhalten der motorischen Nerven 
gegen den galvanischon Strom, begegnen wir auch hier einem frühzei¬ 
tigen Erscheinen der DE, welche nicht gerade selten, gleichzeitig mit der 
SE auftritt. Dadurch kann dio KaDE vor die AnSE und AnOE zu 
liegen kommen (Beob. XIV., XV.) und wir können dann folgende For¬ 
meln finden: 

Beob. X. KaSE a Beob. VI. KaSE ) 

KaSDE a KaSDE j = W S,r0l " s,iri “ 

AnSE a AnSE 1 

AnSDE a AnSDE j * * 

AnOE a AnOE 

Die ausstrahlendc DE ist hiebei gleich vom Beginn ihres Auftretens oc. 
Mit dem Zurückgehen der Erregbarkeit kehren die Verhältnisse allmälig 
zur Norm zurück, zunächst, wie mir scheint, in dem Hinausrücken der 
SD und dann in dem Auftreten wieder grösserer Intervalle zwischen der 
localen und ausstrahlendcn Empfindung sich äussernd. Hoftmann be¬ 
tont das Auftreten der AnOE >, die ich einigemal in schöner Weise zu 
beobachten Gelegenheit hatte. Ungleich häufiger jedoch fand sich die 
AnOE, auch in Fällen ausgesprochener Uebercrregbarkcit, bei relativ 
hoher Stromstärke noch momentan erblassend, in einzelnen Fällen, wo 
sic vor der AnSE auftrat, wurde sic mit steigender Stromstärke immer 
undeutlicher um endlich ganz in der AnSDE aufzugehen, die dann nach 
Ocffnung des Stroms noch kurze Zeit als schwache continuirliche Em¬ 
pfindung verspürt wurde; endlich wurde sie als deutlich herabsteigend, 
während der weiter bestehenden AnSE angegeben. Dieses Andauern 

Difitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Verhalten der sensiblen Nerven etc. bei Tetanie. 


523 


der SE, auch bei Ka, kann man auch an normalen Menschen, wenn auch 
bei grösseren Stromintensitäten nachwcisen; dazu kommt noch, dass der 
geringste Druck von Seiten dor anliegenden Elektrode, solche nach der 
Stroraöffnung andauernde Empfindungen bei an Tetanie Erkrankten, in 
Folge der hochgradig gesteigerten mechanischen Erregbarkeit der sen¬ 
siblen Nerven, hervorzurufen vermag. 

Von Anomalien der normalen Formel, deren Deutung, wie früher 
erwähnt, einige Vorsicht erheischt, möchte ich noch, abgesehen von den 
durch das frühzeitige Auftreten der DE bedingten, das späte Vorkommen 
der AnOE (Bcob. II.) resp. deren Fehlen (Bcob VI.) >, ferner das Auf¬ 
treten der KaOE vor dor AnOE (Bcob. II.) erwähnen. Von Interesse 
ist ferner in Beobachtung XIII. das Ucbcrwicgcn der KaSE übor die 
AnSE, während bei den Dauerempfindungcn das umgekehrte Vorhalten 
zu finden ist. 

Beobachten wir die elektrische Ucbercrrcgbarkeit der sensiblen Nerven 
im weiteren Verlaufe der Erkrankung, so finden wir an ihr dieselben 
Schwankungen, denen die übrigen Symptome unterworfen sind; wirschen 
sie ansteigen mit der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit der 
motorischen Nerven und sehen sie mit dem Schwinden derselben verloren 
gehen. Dieses Abklingen geht allmäligcr vor sich, als das der mecha¬ 
nischen Erregbarkeit der sensiblen Nerven, erfolgt in einer Reihe von 
Fällen auch langsamer als das Erlöschen der mechanischen Erregbarkeit 
der motorischen Nerven, so dass wir bei solchen Kranken lange Zeit 
nach dem letzten Anfalle eine erhöhte elektrische Erregbarkeit dor mo¬ 
torischen und sensiblen Nervon nachzuweisen im Stande sind, während 
die mechanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven bereits fehlt, die der 
motorischen nur an einzelnen und da nurmehr sehr undeutlich vorhanden 
ist; wieder in anderen Fällen kann das Facialisphänomen bei erloschener 
mechanischer Erregbarkeit der übrigen motorischen Nerven noch ange¬ 
troffen werden, ohne dass wir eine elektrische Uebererregbarkcit der 
motorischen und sensiblen Nerven mit Sicherheit anzunchmen in der Lage 
wären (Beob. XL). Das vorstehend Angeführte lässt jedoch sicher Aus¬ 
nahmen zu, die man bei dem so überaus wechselnden Symptomenbilde, 
das uns diese Erkrankung bietet, a priori zu erwarten geneigt wäre, 
umsomehr wir ja doch auch bei den charakteristischen und durch zahl¬ 
reiche Beobachtungen als constant erhärteten Krankheitserscheinungen, 
bei ein und demselben Individuum, innerhalb einzelner Anfälle, einem 
so verschiedenen Verhalten begegnen, dass der Vermuthung Raum ge¬ 
geben werden muss, einzelne in der Literatur verzeichnete Angaben über 
das Fehlen des einen oder anderen der Kardinalsymptome auf solche 
Schwankungen zurückführen zu können. So sehen wir in Beobachtung XIV. 
eine lange Periode zeitweilig auftretender Krämpfe, dabei ist die mecha¬ 
nische Uebererregbarkcit der motorischen Nerven deutlich nachzuweisen. 
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ebenso die elektrische der motorischen und sensiblen Nerven. Da plötzlich 
tritt ein Krampfanfall ein und bereits kurze Zeit nach diesem ist das 
Facialisphänoracn vollständig verschwunden, die mechanische Erregbarkeit 
der motorischen Nerven nur auf den N. peroneus beschränkt, die der 
sensiblen Nerven erloschen, nur zeitweilig ist noch Muskelflimmern im 
Gesichte vorhanden. Zwei Tage nach dem Anfalle fehlen sämmtlichc 
Krankhoitserscheinungen. Ein neuerlicher Anfall geht wieder mit Stei¬ 
gerung der Erregbarkeitsverhältnisso an den Nerven einher, die bis 
zu dem nächsten Krampfanfalle stetig zunimmt, um dann erst allmälig 
wieder abzuklingen. Das Facialisphänomen bleibt wieder lange Zeit 
erhalten. In Beobachtung VI. finden wir kurze Zeit nach einem An¬ 
falle bedeutend höhere Stromstärke zur Auslösung der einzelnen Empfin¬ 
dungen nöthig, als dies bei einer früheren Untersuchung, die noch dazu 
nach einer grösseren Zwischenpause vorgenommen wurde, der Fall war. 
Für die Erklärung dieses Verhaltens können mehrere Möglichkeiten in 
Betracht kommen. Es entsprechen die gefundenen relativ hohen Wertbe 
noch immer einer, wenn auch gering erhöhten Erregbarkeit und würden 
noch von den im Normalzustände des Individuums gefundenen diflferiren; 
dann müssten wir annehmen, die den verschiedenen Erregungszustand 
bedingende Noxe war nicht im Stande, eine weitere Steigerung zu be¬ 
wirken, oder die durch sie bewirkte ist rascher abgeklungen. Haben 
wir es aber bereits mit Normalwerthen zu thun, dann braucht eine Stei¬ 
gerung der übrigen Erregbarkeitsverhältnisse nicht unbedingt mit einer 
solchen der sensiblen Nerven für den galvanischen Strom einherzugehen, 
muss wenigstens nicht an allen Nerven zu finden sein, oder sie ist auf¬ 
fallend rasch verschwunden, analog dem raschen Verschwinden des Fa- 
cialisphänomens in Beobachtung XIV. 

Der Entscheidung über die Berechtigung einer oder der andern 
dieser Annahmen müssten noch weitere in dieser Richtung angestellte 
Untersuchungen vorangehen. Dass eine elektrische Uebcrerregbarkeit der 
sensiblen Nerven bei Tetanie besteht, wird für jene Fälle, die wir längere 
Zeit zu beobachten Gelegenheit haben, bei denen wir den Schwankungen 
der übrigen Symptome analoge Veränderungen in der Erregbarkeit nach¬ 
zuweisen in der Lago sind, wohl ohne weiteres zugegeben werden müssen. 
Grösseren Schwierigkeiten dürfte die Beurtheilung in jenen Fällen be¬ 
gegnen, die sich nur durch kurze Zeit in Beobachtung befinden, und bei 
denen wir solche Schwankungen nicht nach weisen können, oder die wir erst 
immer nach Ablauf der einzelnen Anfälle zu sehen bekommen. Hinsichtlich 
dieser können wir uns immer noch, bei einem Befunde auffallend nie¬ 
driger Reizwerthe und der Annahme, dass eine Uebererregbarkeit besteht, 
einem Zweifel hingeben, ob sie durch die Erkrankung als solche bedingt 
ist und nicht vielleicht schon früher bestanden hat, oder wir können bei 
Vorhandensein relativ hoher Werthe das Vorhandensein einer solchen 
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nicht sicher ausschliessen, da wir nicht wissen, ob nicht gerade bei 
diesem Individuum früher noch schwerer erregbare Nerven getroffen 
worden wären. 

Als Beleg dafür, dass auch bei Gesunden, wenn auch ausnahms¬ 
weise, auffallend niedere Werthe gefunden werden können, will ich einen 
14jährigen, für sein Alter gut entwickelten, intelligenten Knaben an- 
fiihren, bei dem sich kein irgend wie geartetes nervöses Symptom finden 
liess, dessen sensible Nerven auf Stromstärken reagirten, wie wir sie bei 
unseren an Tetanie Erkrankten finden und deren Formel von den beiden 
gemachten Befunden nicht abweicht. Ich fand bei demselben am rechten 
N. supraorbitalis: 

KaSE \ „ „ 4 , 

KaSDE } 0,2 M, ' A - 1 

KaSE 0,3 a 

KaSDE 0,5 a 

AnSE 0,3 1 

0,5 a 

AnOE 0,6 a 

Halten wir uns das Verhalten der mechanischen und galvanischen Er¬ 
regbarkeit der sensiblen Nerven vor Augen, und berücksichtigen wir 
gleichzeitig das Verhalten der motorischen Nerven gegen mechanische 
und elektrische Reize, so können wir jedem einzelnen der Symptome 
eine gewisse Selbstständigkeit nicht absprechen, die sich darin äussert, 
dass bald das eine oder das andere dieser mehr oder minder ausgesprochen 
vorhanden ist, bald längere oder kürzere Zeit anhält als die übrigen. 

Wenden wir uns nun zur Betrachtung der Ergebnisse der Unter¬ 
suchung des N. acusticus. Von den untersuchten 17 Personen hatten 
7 einen vollkommen normalen Ohrbefund; es konnte auf Grund der jetzt 
herrschenden Lehren der Otriatrik eine Erkrankung des Gehörapparates 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden. In 6 Fällen fanden sich alle ab¬ 
gelaufenen Processe geringgradiger Natur, Gehörschärfe und Tonleiter 
waren hierbei intact, Weber —, Rinne -f-; in 3 Fällen waren schwere 
Störungen vorhanden (2 mal Otitis media, einmal eine grosse Perforation 
und Verkalkung). In einer Beobachtung fand sich bei normalen Pauken¬ 
fellen eine Herabsetzung der Gehörschärfe am linken Ohre und Aus¬ 
schlagen des Weber’schen Versuches nach dieser Seite. 

Bevor ich jedoch zur Verwerthung der gemachten Befunde schreite, 
muss ich, wenn auch in Kürze, auf die Frage der Erregbarkeit des N. 
acusticus durch den elektrischen Strom überhaupt eingehen. 

Nachdem Volta gefunden, dass der Hörnerv auf die Einwirkung 
e iner Säule mit einer spccifischen Empfindung antworte, beschäftigte 
diese Frage eine Reihe von Forschern, die jedoch zu den differentesten 
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Ergebnissen gelangten. Erst Brenner’s 1 ) verdienstvollen Untersuchungen 
verdanken wir klare und präeise Angaben, dahingehend, dass der N. 
acusticus mit grosser Sicherheit auf den elektrischen Reiz mit Gehör- 
Sensationen reagire, dass diese Reaction vollständig mit dem Zuckungs¬ 
gesetze der motorischen Nerven übereinstimme und nur von der Pol¬ 
wirkung abhängig sei. Diese Brennerschen Thesen und die von ihm 
aufgestelltc Normalformel entfachten alsbald eine heftige Polemik für 
und wider, die sieh nicht nur auf die Thatsache der Reaction und deren 
Gesetzmässigkeit, sondern auch auf die Theorie ihrer Entstehung er¬ 
streckte. Während einige, wie Sycyanko 2 ), Schwanda 3 ) die Reactions- 
fähigkeit vollkommen läugnen, geben Andere sie wohl zu, kommen jedoch 
zu dem Resultate vollkommener Regellosigkeit der Erscheinungen, wie 
Schwartze 4 ), oder suchen die Entstehung der Gehörsempfindung in 
Muskolcontractionen und Gcfässgeräuschen wie Wreden und Hensen 3 ). 
Benedikt 11 ), Schultz 1 ), Politzer nehmen eine reflectorische Erregung 
des Hörnerven an. Diesen gegenüber steht eine Reihe hervorragender 
Forscher wie Erb s ), Hagen 9 ), Hedinger 19 ) Eulenburg"), Hitzig 11 ), 
Erdmann' 3 ), Kioselbach l4 ) u. A., welche die Lehren Brenner’s voll¬ 
kommen bestätigen und gegen die erhobenen Einwürfe vertheidigen. Doch 
auch von Seiten der Autoren, welche die Reactionsfähigkeit des N. acu¬ 
sticus gölten lassen, finden sich die mannigfachsten Angaben. Während 
Erb 15 ) u. A. jedes Abweichen von der Brenner’schen Normalformel als 
pathologisch auffassen und völlig den von diesem gegebenen Kriterien 
der Hyperästhesie bcipflichton, wird von anderer Seite die Existenz dieser 
Formel in Abrede gestellt. Benedikt 10 ) giebt die volle, dem Zuckungs- 
gesetze der motorischen Nerven analoge, als die normale an und be- 


1) Brenner, Ueber die Wirkung der elektrischen Ströme auf das Gehörorgan, 
Leipzig 18G8. 

2) Sycyanko, Deutsches Archiv f. klin. Med. III. S. 601. 

3) Schwanda, Poggendorfs Annalen. 133. S. 622. 

4) Schwartze, Archiv f. Ohrenheilk. I. 

5) Hensen, in Hermann’s Handbuch d. Physiol. III. 2. S. 12G. 

6) Benedikt, Elektrotherapie. 1868. S. 270. 

7) Schultz, Wiener med. Presse. 1865. S. 579. 

8) Erb, Archiv f. Augen- u. Ohrenheilk. I. S. 156. 

9) Hagen, Practische Beiträge zur Ohrenheilkunde. VI. Heft. — Hagen and 
Brenner, II. Theil. Anhang. 

10) Hedinger, Würtemb. Mcdic. Corresp.-Bl. Bd. 40. No. 12. 

11) Eulenburg, Berl. klin. Wochenschr. 1869. No. 38. — Deutsches Archiv 
f. klin. Med. V. S. 547. 

12) Hitzig, Archiv f. Ohrenheilk. N. F. II. S. 70. 

13) Erd mann, citirt nach Erb, Elektrotherapie. 

14) Kieselbach, Pflüger’s Archiv. Bd. 31. S. 95. 

15) Erb, 1. c. 

16) Benedikt, Wiener med. Presse. 1870. No. 37—52. 
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zeichnet die Brenner’sche als die leichter darstellbare Hälfte, wenn er 
auch zugiebt, dass die „AnO gewöhnlich bei geringerer Stromstärke auf- 
tritt als AnS und ein bedeutendes Reizintervall zwischen beiden liegt.“ 
I Er sehliesst aus dem öfteren Vorkommen viel vollständigerer Formeln 
f bei Gesunden oder solchen Kranken mit normalem Gehörorgan ebenfalls 
bei geringer Stromstärke, dass die von Brenner angegebenen Normen 
der Hyperästhesie unberechtigt sind und stellt die Berechtigung, von einer 
höheren Erregbarkeit zu sprechen, in Abrede. Die Endresultate aller 
dieser mit grosser Mühe und Geistesschärfe unternommenen Untersuchungen 
sind äusserst different, sie brachten nicht einmal insofern völlige Sicher¬ 
heit, als sie die Reactionsfähigkeit des normalen Gehörnerven auf elek¬ 
trische Reize ausser Frage stellten; und doch dürften sich wohl so her¬ 
vorragende Forscher wie Brenner und Erb kaum getäuscht haben. 
Die Differenzen der Ergebnisse mussten also in den Methoden der Unter¬ 
suchung und in dem untersuchten Material ihre Ursache haben. 

Erb, der eifrigste Verfechter der Brenner’schen Lehren, in gonauer 
Kenntnis« und Würdigung der Schwierigkeiten der elektrischen Unter¬ 
suchung des Gehörorganes, sieht die Schuld negativer Resultate in un¬ 
genügender Ausdauer der Untersuchenden. Gerade dieser Hinweis drängt 
uns die Vermuthung auf, dass vor allem immer nur die Frage in Be¬ 
tracht kam, ob überhaupt eine Reaction zu erzielen sei oder nicht, wäh¬ 
rend die für die Elektrodiagnostik so wichtige Rücksichtsnahrae auf die 
Modalitäten der Untersuchung zu wenig Beachtung fand; es muss dies 
nm so auffallender erscheinen, als doch bei der Untersuchung der moto¬ 
rischen Nerven und bei der Ergründung ihres elektrischen Verhaltens 
mit den grösstmöglichsten Kautelen vorgegangen wurde. Die durch 
langdauernde Stromschliessungen, wiederholte Volta’sche Alternativen, er¬ 
zielten positiven Resultate (Brenner, Erb, Hagen u. A.) erbringen 
i uns nur den Nachweis, dass der normale N. acusticus erregbar ist, sie 
lassen jedoch keineswegs den Schluss zu, dass der in seiner Erregbar¬ 
keit unveränderte diese Fähigkeit in eben solchem Grade besitzt. Und 
dass durch so eingreifende Proceduren die Erregbarkeit erhöht und eine 
Reaction leichter erzielt werden kann, steht wohl ausser Frage, um so 
mehr, da wir ja wissen, dass beim N. acusticus auch ganz kurz dauernde 
Ströme Erregbarkeitsänderungen bewirken, die selbst längere Zeit an- 
halten können. Gradenigo 1 ) erwähnt, »dass, wenn man die elektrischen 
Sitzungen täglich auf einander folgen lässt, die Reizbarkeit des N. acu¬ 
sticus innerhalb gewisser Grenzen progressiv steigt und umgekehrt fällt, 
"enn man eine Pause von einigen Tagen eintreten lässt.“ 

Auch bei Galvanisation des einen Ohres werden die Erregbarkeits¬ 
verhältnisse des anderen verändert. Diese Angaben Gradenigo’s kann 


1) Gradenigo, Centralbl. f. d. med. VVissonscb. 1888. No. 39, 40, 41. 
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ich auf Grund meiner bei den Untersuchungen dieses Nerven gemachten 
Erfahrungen vollinhaltlich bestätigen. Dass durch längere Einwirkung 
namentlich stärkerer Ströme Ermüdungserscheinungen, von Seite des Hör¬ 
nerven auftreten können, die sich darin äussern, j lass bei einer und der¬ 
selben Stromstärke nur die erste Schliessung eine Gehörsempfindung 
auslöst, oder dass in manchen Fällen einzelne Theile der Reactionsformel 
mit der Steigerung der Reizstärke verschwinden können, ist mehrfach 
angegeben worden (Benedikt, Gradenigo). Dass jedoch, wie Bene¬ 
dikt') meint, der in seiner früher citirten Arbeit die Brenner’sche Formel 
ungenügend angewandten Stromstärken zuschreibt (ein Vorwurf, dem 
schon Brenner durch Anführung von Beispielen entgegontritt), das Fehlen 
der AnS, AnSD und KaO „offenbar daher rühre, dass durch dieses Ein- 
schleichen des Stromes und die Volta’scho Alternativen die genannten, im 
normalen Zustande vorhandenen Reactionsformeln verloren gegangen sind-, 
ist unwahrscheinlich; umsomehr als Gradenigo 2 ) findet, dass gerade 
„eine auch nur mässig fortdauernde Einwirkung des Stromes in dem N. 
acusticus die Fähigkeit vermindert, auf den Reiz von AnO zu reagiren*, 
und er aus diesem Grunde oft anfangs ein Vorwiegen der AnO über AnS 
beobachtete, „während am Schlüsse das Umgekehrte der Fall ist.* Der 
häufige Befund der Reaction des N. acusticus an Gesunden bei geringer 
Stromstärke, ja oft sogar mit vollständigeren Formeln, hat offenbar seinen 
Grund in den untersuchten Fällen selbst, bei denen, wie bereits von 
mehreren Seiten betont worden ist, nur auf den Ohrbefund und das 
normale Hörvermögen Rücksicht genommen wurde, von deren nervösen 
Symptomen man jedoch abstrahirte. Dass dieser Umstand boi der Häufig¬ 
keit, mit der wir bei Nervenlcidendon Acusticusreaction finden, besonders 
bei in Nervenambulatorien ausgeführten Untersuchungen nicht ausser 
Acht zu lassen ist, liegt auf der Hand. Die in dieser Richtung unter 
Berücksichtung aller Vorsichtsmassregeln in jüngster Zeit unabhängig 
von einander vorgenommenen Untersuchungen Gradenigo’s 3 ), Pollak 's 
und Gärtner’s 5 ) führen denn auch trotz der Verschiedenheit der ange¬ 
wandten Methoden zu von den früheren Angaben differenten, jedoch 
unter einander nahezu übereinstimmenden Resultaten. So findet Gra- 
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denigo bei 4 pCt. Reaction; letztero dass dor Acusticus des gesunden 
Ohres auf elektrische Ströme mittlerer Stärke (15 M.-A.) fast ausnahmslos 
nicht reagire (1 Fall mit Reaction). Ja ersterer erhielt in einer neuer¬ 
lichen zur Ueberprüfung vorgenommenen Untersuchungsreihe 5 ), obwohl 
er langdauernde Schliessungen und wiederholte Wendungen des Stromes 

1) Benedikt, Aligem. Wiener med. Zeitung. 1872. No. 41. 

2 ) Gradenigo, Ibidem. 

3) Gradenigo, Centralbl. f. d. med.'Wissensch. 1888. No. 39—41. 

4) Pollak, Wiener klin. Wocbenschr. 1888. No. 31, 32. 

5 ) Gradenigo, Archiv f. Ohrenheilk. XXV11I. S. 183. 
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vornahm, nur in 12 pCt. der Fälle positive Resultate. Die hiezu nöthige 
Stromstärke betrug 6, 8, 10, 12 und 14 M.-A. Die geringen Diffe¬ 
renzen der Ergebnisse Gradenigo’s, Pollak’s und Gärtner’s 
beruhen* in der Vtf*schiedenheit der angewandten Prüfungs- 
methode. Die beiden letztgenannten Autoren bedienten sich bei ihren 
Untersuchungen des von Gärtner angegebenen elektrodiagnostischen 
Apparates, der es ermöglicht, Ströme von bestimmter, sehr kurzer Dauer 
(0,25 und 0,4 Secunden) durch den Körper zu senden. Schon Brenner') 
erwähnt anlässlich seiner Versuche mit Inductionsströmen, dass die kurze 
Dauer derselben sie zur Erregung unwirksam mache; Gradenigo 2 ) giebt 
bei Besprechung der Gärtner-Pollak’schen Resultate der Vermuthung 
Aasdruck, „dass die erhaltenen ganz negativen Resultate zum Theil dem 
Mangel einer genügend langen Schliessung des Stromkreises“ zugeschrieben 
werden könnten. 

Bei den von mir zunächst mit dem Pendelapparate vorgenommenen 
Untersuchungen fiel es mir in einigen Fällen auf, dass die durch Pendel¬ 
schluss erzielte KaSE bedeutend später auftrat als die KaSDE, die da¬ 
durch hervorgerufen wurde, dass eine der Contactfedem des Apparates 
niedergedrückt und wieder gehoben wurde; den Grund dieser Erscheinung 
suchte ich ebenfalls in der kurzen Stromdauer. Die mit dem Gärtner- 
schen Instrumente und dem Taster in der Weise vorgenommenen Con¬ 
trolversuche, dass immer zunächst die eine, dann die andere, und schliesslich 
wieder die erste Methode angewandt wurde (um dem Einwande zu be¬ 
gegnen, der durch die vorhergehende Stromwirkung in seiner Erregbar¬ 
keit veränderte Nerv reagire bereits auf niedrigere Ströme), bestätigten 
vollauf diese Annahme. Ich fand in allen untersuchten Fällen (einge¬ 
schlossen Mittelohraffectionen) die mit dem Gärtner’schen Apparate 
gewonnenen Werthe viel höher; ja einige Maie erhielt ich mit dieser 
Methode bei einer Stromstärke von 15—20 M.-A. keine Reaktion, wäh¬ 
rend ich mit dem Taster schon bei relativ niedrigen Werthen positive 
Resultate erhielt. Ich lasse hier der Uebersicht halber einige meiner 
Versuchsprotocolle folgen und verweise im Uebrigen auf die bereits in 
der Krankengeschichte angegebenen Befunde. 

Oichlar Alois, Tetanie (die Untersuchung nur mit dem Gärtner¬ 
seben Apparate in früher erwähnter Weise vorgenommen). 

Nerv, acusticus. 

L. KaSKl 10 M.-A. 

KaSDKl 2,5 „ 

AnSKl 6,5 „ 

AnSDKl 2,5 » 
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R. KaSKl 6,5 M.-A. 

KaSDKl 2 

AnSKl 15 „ fehlend 

AnSDKl 3 

AnOKl 15 „ fehlend. 


1) Brenner, 1. c. S. 102. 

2 ) Gradenigo, ibidem. 

Steckt. I. Uia. MedidD. Bd. ZU. H. 6 u. 6. 
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Taster. 

6 M.-A. 

4,5 „ Singen 

Taster. 

5 M.-A. Singen. 


Gärtner. 
3 M.-A. 
Taster. 
2 M.-A. 


Lahner Josef, Otitis raedia acuta sinistra. Perforatio membr. Shrapp- 
nelli (mit Gärtner’schem Apparat allein untersucht). 

N. acusticus. 

L. KaSKl 3 M.-A. 

KaSDKl 1,5 , 

Prack Julius, Tabes dorsalis. Gehörbefund völlig normal. 

N. acusticus. 

Gärtner. 

L. KaSKl 15 M.-A. fehlend 

R. 15 * n 

Gärtner. 

L. 12 M.-A. fehlend 
Oberndorfer Karl, Tumor cerebri (Weber nach L. -f-, sonst der 
Gehörbefund normal). 

N. acusticus. 

Taster. 

R. KaSKl 2,5 M.-A. 

Gärtner. 

L. KaSKl 4 M.-A. 

Grüneis Marie, Typhusreconvalescentin. Ohrbefund völlig normal. 

N. acusticus L. 

Gärtner. Taster. 

KaSKl 6,5 M.-A. 3,5 M.-A. 

Diese in einer Reihe weiterer Versuche constant sich ergebenden 
Unterschiede erklären wohl zur Genüge die Differenz der Resultate Gra- 
denigo’s und Pollak-Gärtner’s, veranlassten mich jedoch von dieser 
Methode trotz der Würdigung, die ich ihr in Folge ihrer sonstigen grossen 
Vortheile angedeihen lassen muss, für meine Zwecke abzugehen und zur 
alten Tastermethode zurückzukehren. 

Auf Grund meiner an Gesunden (Collegen etc.) oder an solchen 
Kranken mit normalem Ohre, bei denen jede nervöse Affection ausge¬ 
schlossen werden konnte, vorgenommenen Prüfung der elektrischen Er¬ 
regbarkeit des N. acusticus komme ich zu Resultaten, die mit denen der 
ersterwähnten Forscher ira wesentlichen übereinstimmen. Untersucht 
wurden 20 Personen an beiden Ohren; davon erhielt ich in 3 Fällen 
positive Resultate und zwar bei Stromstärken von 3,5 M.-A. (Grün¬ 
ei s), 19 resp. 14 M.-A. (Dr. C.) und 16 resp. 15 M.-A. (Dr. B.) 1 )- 
Dabei trat immer nur KaSKl und KaSDKl > in Form einer äussere 
schwachen summenden, oder undeutlich singenden Gehörsempfindung aut, 
nie konnte ich AnSKl oder AnOKl erzielen. Nur in einem Falle, den 
ich in der früheren Zusammenstellung der Versuchsresultate mit acgc- 


1) Die Untersuchung zuerst immer am rechten Ohr vorgenommen. 
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führt (Grüneis), gelang es mir, bei niedrigen Strömwerthen AnSKl 
(5,5 M.-A.) zu erhalten, während der AnOKl bei 9 M.-A. noch nicht 
aufgetreten war. 

Ob die in diesem Falle ausnahmsweise gefundene leichte Erregbar¬ 
keit in vielleicht nicht zu diagnosticirenden Affectionen des Ohres selbst, 
und den durch sie für Stromleitung gesetzten günstigeren Leitungsver¬ 
hältnissen, in einer leichteren Erregbarkeit bedingt durch abnorme La¬ 
gerung ihren Grund hat, oder ob sie bedingt ist durch eine gesteigerte 
Erregbarkeit, lässt sich mit Sicherheit nicht constatiren. 

Es reagirt demnach der Hörnerv eines normalen Ohres 
von gesunden, nervöser Erkrankungen nicht verdächtigen Per¬ 
sonen bei einer Untersuchungsmethode, wie wir sie bei der 
Prüfung des elektrischen Verhaltens der übrigen Nerven schon 
lange verwenden, wenn seine Erregbarkeit durch vorhergehende 
lange Schliessungsdauer oder Stromwendung nicht geändert 
worden ist, bei einer Stromstärke, deren Grenze durch die Em¬ 
pfindlichkeit des Individuums gesetzt wird, nur in 15 pCt. der 
Fälle. Bei unseren 7 Tetaniekranken, deren Gehörorgan vollkommen 
normal befunden wurde, finden wir nun in 6 Fällen prompte Reaction, 
sich äussernd in deutlichem Sausen und in der Mehrzahl der Fälle in 
lautem Singen, Pfeifen und Klingen. Wenn schon die Häufigkeit der 
positiven Resultate auffällt, so muss uns die Thatsache, dass sie durch 
eine ganz geringe Stromstärke hervorgerufen werden könne, umsomehr 
überraschen. Es genügten in allen diesen Fällen Ströme von 2—5 M.-A. 
und nur in jenen Fällen, in welchen wir ein deutliches Rückgehen dieser 
Erscheinung wahrnehmen konnten, wurden zu dieser Zeit Stromintensitäten 
von 6—10 M.-A. maximum benöthigt. Die hierbei gefundenen Formeln, 
wenn solche dargestellt wurden, boten mannigfache Variationen. Die 
Brennersche Normalformel erhielt ich nur dort, wo ein Rückgang der 
Erregbarkeit angenommen (Beobachtung VI., X.), oder wo man ihn direct 
in seinem Uebergange zum vollständigen Fehlen beobachten konnte; mit 
der Steigerung der übrigen Symptome sehen wir auch wieder AnS und 
AnSD auftreten (Beobachtung XIV.). In der Mehrzahl der Untersuchungen 
erhielt ich folgende Reihenfolge: KaSKl = KaSDKl oo, dem dann 
AnSKl = AnSDKl folgte, dem sich endlich dann der AnOKl anschloss. 
Gewissermassen als Uebergang kann man die einmal erhaltene Formel 
ansehen: KaSKl, KaSDKl oo, AnOKl, AnSKl, AnSDKl oo, während am 
anderen Ohre die Brenner’sche Formel gefunden wurde. Bei weiterem 
ßuekgehen der Empfindungen bleibt nurmehr KaSKl und KaSDKl (Be¬ 
obachtung XVI.). 

Diese Erregbarkeitsverhältnisse des Hörnerven zeigen dem Verhalten 
der sensiblen Nerven gegen den elektrischen Strom analoge Schwan¬ 
kungen oder höchstens so geringe Abweichungen, das für deren Erklä- 
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rung die nicht zu umgehenden Fehlerquellen in Anspruch genommen 
werden können. Wir sehen auch hier mit der Steigerung der übrigen 
Symptome eine leichtere Ansprechbarkeit des N. acusticus und sehen sie 
mit dem Nachlassen der elektrischen Erregbarkeit der motorischen und 
sensiblen Nerven bald rascher, bald langsamer abklingen, ja völlig 
schwinden (Beobachtung XII., XIV.). In Beobachtung XIV., bei 
welcher eine ausgesprochene leichte Erregbarkeit vorhanden 
war, schwindet sie mit dem Geringerwerden der übrigen 
Symptome, um bei einer neuerlichen Exacerbation abermals 
aufzutreten. 

Ein völlig negatives Resultat erhielt ich nur bei einem Kranken 
(Beobachtung XIII.) mit einer allerdings sehr geringgradigen Affection. 
Ob dies ein Fall ist, bei dem vielleicht die Acusticusreaction sofort mit 
dem Anfalle schwindet, oder überhaupt fehlte, und wir annehmen könnten, 
dass für das Auftreten der Reaction eine gewisse Intensität der Erkran¬ 
kung erforderlich ist, lässt sich bei dem Patienten, der in ambulatori¬ 
scher Behandlung stand, und den ich erst immer einige Zeit nach dem 
Krampfanfalle zu sehen Gelegenheit hatte, nicht entscheiden. 

Die Häufigkeit der Reaction, ihr Auftreten bei so niedriger Strom¬ 
stärke, die Intensität der Gehörempfindung und die Beschaffenheit der 
Formel zeigen uns, dass eine erhöhte elektrische Erregbarkeit oder elek¬ 
trische Hyperästhesie des N. acusticus besteht. Dass sie bedingt ist 
durch die Erkrankung als solche und nicht vielleicht als zufälliger Be¬ 
fund aufgefasst werden darf, erhellt zur Genüge aus dem den Schwankungen 
t der übrigen Symptome analogen Verhalten; dass sie mit diesen schwinden 
und wieder auftreten kann, ein Umstand, der die letzten Zweifel zer¬ 
streuen muss. 

Die Annahme, dass es sich bloss um eine leichtere Erregbarkeit, 
bedingt durch günstigere Leitungsverhältnisse, handle, kann wohl kaum 
in Betracht kommen. Entzündungen, Exsudationen etc. sind ja in unseren 
Fällen ausgeschlossen; eine abnorme Lagerung des Hörnerven, die wohl 
für deren Zustandekommen verantwortlich gemacht werden könnte, giebt 
uns keine Erklärung für die vorhandenen Schwankungen der Erregbar¬ 
keit. Der Hautleitungswiderstand, der mit eine Ursache der Schwer- 
erregbarkeit ist, ist, wie ich noch zu zeigen habe, nicht herabgesetzt. 
Andererseits finden wir bei Tetanie eine erhöhte elektrische Erregbarkeit 
der motorischen und ’ sensiblen Nerven, die wir als reine elektrische Hy¬ 
perästhesie ansprechen müssen, da wir irgend welche tiefer greifende 
anatomische Veränderungen, eine Herabsetzung des Leitungswiderstandes 
etc., anzunehmen nicht in der Lage sind, beobachten eine Coincidenz der 
Erscheinungen, die uns auch für den N. acusticus dieselbe erregende Ur¬ 
sache anzuerkennen nöthigt. Wir müssen daher auch das am Hörnerven 
sich vorfindende Verhalten gegen den elektrischen Strom als erhöhte 
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elektrische Erregbarkeit, als reine elektrische Hyperästhesie auffassen. 
Wenn bisher von der Verwerthung der Befunde an nicht völlig normalen 
Ohren abgesehen wurde, da bei der Häufigkeit, mit der wir bei Ohr- 
affectionen Acusticusreaction treffen, nicht mit Sicherheit entschieden 
werden kann, ob sie durch diese oder durch die Tetanie bedingt sind, 
so muss ein Umstand Erwähnung finden, der für letztere Auffassung 
sprechen könnte. Es ist dies die Häufigkeit, mit der wir in unseren 
Fällen bei völlig abgelaufenen Processen bei äusserst geringgradigen Ver¬ 
änderungen am Paukenfelle bei sonst völlig normalen Befunde (-{- Rinne, 
— Weber, normale Hörschärfe) Acusticusreaction treffen. Während 
Gr&denigo 1 ) bei abgelaufenen Entzündungen des Mittelohres mit oder 
ohne Perforation in 0 pCt., Pollak 2 ) bei Residuen eitriger Mittelohren- 
entzündnngen in 6 von 13 Fällen Reaction erhielt, während sie bei Atro¬ 
phien und Narben nicht gefunden wurde, reagirt bei 5 solchen Fällen 
der N. acusticus fünfmal prompt. Als sicher durch die Tetanie bedingt 
möchte ich die erhöhte Erregbarkeit des N. acusticus in Beobachtung IX. 
ansprechen. Denn wir erzielten hier, nachdem sich die Krampfanfälle 
häufiger wiederholten, eine Reaction bei 2 M.-A., die früher durch Ströme 
von 20 M.-A. nicht hervorgerufen werden konnte, ohne dass wir sie 
einer neuerlichen Exacerbation des Ohrleidens, die sicher ausgeschlossen 
werden kann, zuschreiben könnten. Einem Einwand möchte ich noch 
begegnen, dass die Gehörsempfindung bei der erhöhten elektrischen Er¬ 
regbarkeit der motorischen Nerven durch Contraction des Muscul. ten- 
sor tympani bedingt sind. Dagegen spricht der Umstand, dass dieser 
Muskel durch Anspannen des Paukenfelles nur einen dämpfenden oder 
aceomodativen Einfluss auf die Gehörswahrnehmungen übt (Joh. Müller) 
und dass die angeblich durch spontane Contraction desselben entste¬ 
henden Geräusche, als deren Entstehungsort jedoch von mehreren Seiten 
die Gaumenmuskulatur angesehen wird (Joh. Müller, Pollitzer, 
Luschka u. A.) in den wenigen diesbezüglich in der Literatur aufge¬ 
zeichneten Fällen als Knacken oder Brummen angegeben werden 3 ), wäh¬ 
rend wir doch in unseren Fällen von diesen ganz abweichende Klang¬ 
sensationen, wie Singen, Pfeifen, Klingen etc. finden. 

Angaben über subjective abnorme Empfindungen wie Ohrensausen 
etc. fehlen in unseren Fällen, ebenso wenig konnte objectiv irgend 
»eiche Veränderung der Gehörschärfe während der Krampfanfälle und 
anfailsfreien Zeit wahrgenommen werden. 


1) Gradenigo, Centralbl. f. d. med. Wissensch. 1888. No. 39, 40, 41. 

2) Pollak, Wiener klin. Wochenscbr. 1888. No. 31, 32. 

3) Literatorangaben siehe Pollak, Ueber die Function des Muscul. tensor 
tyopan. Med. Jahrbnch. 1886. 
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Diese Beobachtungen rechtfertigen wohl die Annahme, dass bei 
Tetanie, ebenso wie an den motorischen und sensiblen Nerven 
auch an den Sinnesnerven eine erhöhte elektrische Erregbar¬ 
keit besteht, die durch unsere Untersuchungen vorläufig für 
den N. acusticus nachgewiesen wurde. Es scheint dieses Ver¬ 
halten des Hörnerven gegen den elektrischen Strom in mehrfacher Weise 
von Interesse zu sein: Es zeigt uns im Vereine mit den Erregbarkeits¬ 
veränderungen der sensiblen Hautnerven, an denen wir ebenso wie am 
Acusticus Veränderungen der Functionsfähigkeit (Hyperästhesie, Hyper- 
algesie, Hyperakusis etc.) nach eigenen Erfahrungen vermissen, während 
wir ihnen andererseits bei pathologischen Processen begegnen, bei denen 
keine elektrische Uebererregbarkeit vorhanden ist, neuerdings in äusserst 
prägnanter Weise, dass man Reizaufnahmsfähigkeit und Leitungs¬ 
vermögen scharf zu trennen hat. Auch für die Frage, wie wir uns 
das Entstehen der Acusticusreaction vorzustellen haben, ob sie blos iu 
Veränderungen des Leitungsvermögens, oder nur in abnormen Erregbar¬ 
keitsverhältnissen ihren Grund habe, ist sie insofern von Belang, als sie 
die von Einigen bis in die neueste Zeit vertretene Annahme, dass »bei 
den schwankenden anatomisch-physikalischen Bedingungen der elektri¬ 
schen Acusticuserregung absolut kein Schluss auf eine Erregbarkeit im 
physiologischen und pathologischen Zustande“ zu ziehen sei (Benedikt), 
widerlegt, indem der Beweis des Vorkommens einer erhöhten elektrischen 
Erregbarkeit am N. acusticus geliefert erscheint. 

Endlich dürfte sie jenen Beobachtungen mit anzureihen sein, die für 
eine gleichzeitige Betheiligung des Gehirns bei dem Krankheitsprocesse 
sprechen. Als solche müssen wir das Vorhandensein von Schwindel. 
Eingenommenheit des Kopfes, zeitweilig leichte Benommenheit des Sen- 
soriums, dasVorkommen von Psychosen bei Tetanie (Frankl-Hochwart), 
betrachten. Dafür sprechen ferner die Betheiligung des Facialis, Hypo- 
glossus, Accessorius, der Sinnesnerven in Form von Ohrensausen, Funken- 
sehen und Flimmern vor den Augen, endlich die Beobachtungen von Myose, 
Mydriase und Pupillenungleichheit. 

Es stimmt diese Beobachtung mit der Aulfassung der neueren Rich¬ 
tung in der Nervenpathologie, das Gesammtnervensystem als einheit¬ 
liches Ganzes aufzufassen überein; eine Trennung von peripheren und 
centralen Erkrankungen in der Schärfe, wie dies früher vorgeDomtnen 
wurde, ist wohl nicht gut aufrecht zu erhalten. Wir müssen auch bei 
Tetanie die abnormen Erregbarkeitsverhältnisse in Veränderungen der 
Nerven selbst suchen, über deren Wesen wir allerdings noch völlig io 
Unklaren sind, da sie sich mit unseren jetzigen Hilfsmitteln nicht er¬ 
schlossen lassen. Zu diesen gesellen sich, wie wir das auch bei anderen 
Erkrankungen beobachten können (multiple Neuritis), ähnliche Verände¬ 
rungen in den Centren selbst. Zur Deutung der Pathogenese die Ein- 
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wirkong einer chemischen Noxe etc. in Ansprach za nehmen, mag wohl 
gestattet sein, tragt jedoch sicherlich zur Erkenntniss der Erkrankung 
nichts bei, da wir einfach statt des fehlenden Begriffes ein Wort setzen 
würden. 

Bemerkenswerth in dieser Richtung erscheint noch das leichte Auf¬ 
treten von galvanischem Schwindel nach einem Anfalle (Beobachtung XIII.) 
und das Auftreten glänzend weisser Scheiben im Gesichtsfelde während 
der Anfalle in Beobachtung XVI. 

Es erübrigt uns noch auf das Verhalten des Hautleitungswider¬ 
standes bei Tetanie einzugehen. Untersucht wurden diesbezüglich 9 Kranke, 
von denen bei zweien der Versuch wegen iibergrosser Empfindlichkeit 
unterbrochen werden misste. Ich erhielt in allen diesen Fällen bei 
2 Elementen entweder einen kaum merklichen oder ganz fehlenden Nadel¬ 
ausschlag, so dass die durch Substitution gefundenen Widerstandswerthe 
in 6 Fällen über 76 000 Si betrugen. Die genauere Bestimmung war in 
diesen Fällen unmöglich, da meine beiden Rbeostaten über keine grössere 
Widerstandsströme verfügten. Erst bei 4 oder 6 Elementen trat ein 
deutlicher Nadelausschlag ein mit Substitutionswerthen von 76 000 Si. 
Nur in 2 Fällen erhielt ich einmal einen Anfangs widerstand von 53000 Si 
und einmal, allerdings mit grösseren Elektroden, einen solchen von 
38 000 ß. Die Widerstandswerthe ändern sich hierbei selbst bei längerer 
Stromdauer nur ganz wenig oder gar nicht. Erst mit dem Beginne der 
Kataphorese (4—6 Elemente) tritt ein langsames stetiges Sinken des 
Widerstandes ein und es dauert mehrere Minuten, bis das relative Wider¬ 
standsminimum erreicht ist. Mit Steigerung der Stromstärke erfolgt 
eine neuerliche Abnahme, die dann wieder langsam im Verlaufe einiger 
Minuten bis zum relativen Minimum weiterschreitet. Je näher wir dem 
absoluten Widerstandsminimum gelangen, desto rascher wird das relative 
erreicht, desto geringer ist die Differenz zwischen diesem und dem An- 
fangswiderstande bei der jeweiligen Elementenanzahl und um so geringer 
die Abnahme des Widerstandes bei neuerlicher Steigerung der elektro¬ 
motorischen Kraft. Das absolute Widerstandsminimum wurde in 6 Fällen 
und zwar 3 mal bei 20 Elementen, 3 mal bei 18 Elementen, einmal, 
allerdings mit den etwas grösseren Elektroden, bei 14 Elementen ge¬ 
funden. Als erreicht wurde es angesehen, wenn bei Verminderung der 
Elementenanzahl überhaupt kein Ansteig des Widerstandes oder höchstens, 
conform dem Vorgehen Kahlers') um 500 Si erfolgte. Die erhaltenen 
absoluten Minima betrugen: 1200, 1400, 1400, 1700, 1750, 2800, 
900 J2 J ). 


1) Kahler rechnet mit Siemens-Einheiten. 

2) Mit den grösseren Elektroden. 
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Vergleichen wir diese Befunde mit dem Leitungswiderstande einer 
an Morbus Basedow, leidenden Frau, den ich hier anführen will, so er¬ 
geben sich wesentliche Differenzen. 

Müll, Josefa: 


El. 

W. 

T. 

W.M. 

2 

10 000 

2 

5200 

4 

2 500 

0,5 

2400 

6 

1 700 

0,5 

1600 

8 

1500 

0,5 

1450 

10 

1350 

0,5 

1300 

12 

1 150 

0 

1150 

14 

1 000 

0 

1000 

16 

850 

0 

850 

18 

850 

0 

850 

6 

900. 




Der Uebersicht halber will ich noch tabellarisch die bei 4 nnd 10 Ele¬ 
menten gefundenen Anfangswiderstände, die Zeit, die zur Erreichung des 
relativen Minimums nöthig war, die Höhe des letzteren bei anseren an 
Tetanie erkrankten Personen und bei der an Morb. Basedow, leidenden 
Frau, mit leicht herabsetzbarem Hautleitungswiderstande, zusammen- 
st eilen. 


Beobachtung 

4 £ 1 

e m e 

n t e. 

10 Elemente. 

w. 

T. " 

W. M. 

W. 

T. 

W. M. 

ii. 

+76 000 

0,5 

+76 000 

9 400 

2 

6 500 

hi. 

76 000 

2,5 

53 000 

8200 

2 

2 900 

IV. 

29 500 

8 

7 500 

3 600 

2,5 

2800 

V. 

58 000 

1,5 

53 000 

11000 

4 

7300 

VI.*) 

19 800 

3,5 

13 400 

1300 

1 

1100 

VII. 

76 000 

0,5 

76 000 

15 200 

2 

? 

VIII. 

38 200 

4 

15 200 

4 000 

1,5 

3400 

X. 

15 500 

1,5 

9 400 

3 500 

0,5 

3100 

XII. 

+76000 

2,5 

76 000 

7 400 

1,5 

5 200 

Morb. Based. 

2 500 

0,5 

2 400 

1350 

0,5 

1300 


Wir finden also einen hohen Anfangswiderstand, der sich dadorch 
äussert, dass die Nadel bei einer Elementeanzahl, bei welcher bei leicht 
herabsetzbarem Widerstande bereits ein namhafter Ausschlag erzielt wird, 
keine oder nur eine äussest geringe Locomotion zeigt; wir sehen, dass 
die relativen Widerstandsminima erst nach längerer Zeit, allmälig, er¬ 
reicht werden, und für ein und dieselbe elektromotorische Kraft bedeu¬ 
tend höher gelegen sind, als bei leicht herabsetzbarem Widerstande, bei 


1) Der bereits des öfteren erwähnte Fall, in dem der Versnob mit der grosser« 
Elektrode angestellt wurde. 
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welchem sie sich ausserdem rasch einstellen and gelangen erst bei einer 
grösseren Zahl von Elementen zu dem absoluten Widerstandsminimum. 

Wir können daher für unsere Fälle keine leichte Herabsetzbarkeit 
des Hautleitungswiderstandes constatiren und müssen die Möglichkeit im 
Auge behalten, dass in dem von Kahler zufällig beobachteten Falle 
gerade ein Individuum von Tetanie befallen wurde, das diese Erscheinung 
auch ohne diese Erkrankung gezeigt hätte. 



Fasse ich die Ergebnisse meiner Beobachtungen in Kürze zusammen, 
so gelange ich zu folgenden Schlüssen: 

1. Es besteht bei Tetanie ebenso wie an den motorischen Nerven, 
conform den Angaben Hoffmann’s, eine erhöhte mechanische und gal¬ 
vanische Erregbarkeit der sensiblen Nerven. 

2. Die mechanische Uebererregbarkeit der sensiblen Nerven findet 
sich während der Krampfanfälle an allen Nerven; nur in einzelnen Fällen 
tritt sie blos an den vom Krampfe betroffenen Extremitäten auf, oder 
ist wenigstens daselbst deutlicher nachweisbar. 

3. Sie unterliegt denselben Schwankungen, denen die übrigen Sym¬ 
ptome bei Tetanie unterworfen sind, schwindet jedoch bedeutend rascher 
als diese, oft so rasch, dass sie an den gerade krampffrei gewordenen 
Extremitäten nicht mehr nachzuweisen ist. Ihr Erlöschen erfolgt zu¬ 
nächst an den sensiblen Nerven des Kopfes und kann an einer Körper¬ 
hälfte rascher erfolgen, während die übrigen Symptome beiderseits gleich- 
massig an Intensität abnehmen. Sie zeigt somit eine gewisse Selbst¬ 
ständigkeit. 

4. Die erhöhte galvanische Erregbarkeit äussert sich in der geringen 
Stromstärke, die zur Auslösung der mit grosser Deutlichkeit auftretenden 
Gefühlsempfindungen nöthig ist. Es sind die Intervalle zwischen localen 
und ausstrahlenden Empfindungen nur ganz gering oder die letztem treten 
gleich als solche auf, es erscheint die SDE gleichzeitig mit der aus¬ 
strahlenden Schliessungsempfindung; in einzelnen Fällen kann auch 
AnOE > und zwar bei relativ niedriger Stromstärke erzielt werden. 

5. In ihrem Verlaufe zeigt sie ein im Wesentlichen der elektrischen 
Erregbarkeit der motorischen Nerven analoges Verhalten, so dass sie 
wie diese die übrigen Symptome überdauern kann. 

6. Der normale Hörnerv gesunder nicht an irgend einer nervösen 
Affection leidender Personen reagirt nur in relativ seltenen Fällen (15 pCt.) 
und nur bei hoher Stromstärke auf galvanische Durchströmung. Ganz 
ausnahmsweise finden wir auch bei solchen Individuen schon bei nie¬ 
drigen Stromstärken Reaction mit nahezu vollständigen Formeln; ob 
dieses abweichende Verhalten in einer leichteren oder höheren Erregbar¬ 
keit seinen Grund hat, lässt sich mit Sicherheit nicht entscheiden. 
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7. Bei Tetanie fand sich in 6 von 7 Fällen eine ausgesprochene 
Reaction des N. acusticus gegen den galvanischen Strom mit auffallend 
niedriger Stromstärke und vollständigen oder nahezu vollständigen For¬ 
meln, mit AnSKl, AnSDKl, AnOKl. 

8. Diese abnorme Erregbarkeit des Hörnerven ist durch 
die Erkrankung als solche bedingt, sie zeigt dieselben Schwan¬ 
kungen, wie die übrigen Symptome, kann mit diesen schwinden 
und wieder auftreten. 

9. Wir müssen sie, ebenso wie an den motorischen und sensiblen 
Nerven als reine elektrische Hyperästhesie, beruhend in erhöhter Erreg¬ 
barkeit, ansprechen, da wir keines der Momente, die eine Verbesserung 
der Lcitungsverhältnisse, also eine leichtere Erregbarkeit bedingen könnten, 
anzunehmen in der Lage sind. 

10. Der Leitungswiderstand der Haut bei Tetanie unterscheidet sich 
nicht von dem an normalen Individuen sich vorfindenden. 
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XXI. 


Heber Scharlachdiphtheritis. 

Von 

Prof. S. T. Söremen, 

Ärztlicher Dircctor des Blegdamspitalea in Kopenhagen. 


I. 

ln den leichten Fällen ist das klinische Bild des Scharlachfiebers 
häufig sehr einfach, unterscheidet sich von einer gewöhnlichen febrilen 
Angina hauptsächlich nur durch die begleitende charakteristische Haut- 

affection. 

Weniger einfach ist das Krankheitsbild schon in den Fällen, wo 
scarlatinösor Rheumatismus und Nephritis zukomraen, und zusammen¬ 
gesetzt wird das Krankheitsbild, wenn die genannten Manifestationen zu 
voller Entwickelung gelangen, wenn die rheumatischen Symptome von 
Pleuritis, Peri- oder Endocarditis begleitet werden, das Nierenleiden 
wieder mit secundären Zufällen seitens des Herzens, der Lungen, des 
Darmes oder des Nervensystems complicirt ist. 

Häufig schliesst sich aber eine als Scharlachdiphtheritis bezeichnete 
Symptomenreihe an, und wo diese sich voll entfaltet, wird der Symptomen- 
complex des Scharlachfiebers sehr reichhaltig. 

Die genannten, zum Theil der genuinen Diphtherie, zum Theil einer 
purulenten Infection ähnlichen Manifestationen, haben nämlich die Ten¬ 
denz, von den primär afficirten Stellen — als Regel dem Schlunde, da¬ 
nach der Nase — sieh sowohl in der Continuität nach den angrenzenden, 
als durch die Blut- und Lymphgefässe nach entfernteren Stellen zu ver¬ 
breiten. 

Vom Schlunde werden zuerst, und dies in der Mehrzahl der Kranken¬ 
fälle, die zuhörigen Lymphdriisen, seltener der Kehlkopf und noch seltener 
die grösseren Bronchien ergriffen. Etwas häufiger als das Mitleiden der 
letztgenannten wird capillare Bronchitis und lobuläre Pneumonie getroffen. 
Von der Nase pflanzt sich der Process häufig nach dem inneren Ohre, 
von da zuweilen durch die Cellulae mastoideae zur Oberfläche fort, ln 
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schweren Fällen, wo die vorderen Theile der Nase roitergriffen sind, 
wandert das Leiden zuweilen durch die Thränenwege nach oben, ergreift 
gelegentlich auch das Auge. Von den Lymphgefässen und Lymphdrüsen 
des Halses nehmen progressive, phlegmonöse Processe, welche sich bis 
zum Thorax erstrecken können, nicht selten den Ausgang. Durch zu¬ 
geführte, lösliche und geformte, Krankheitsstoffe werden in entfernten 
Organen sowohl weniger hervortretende, diffuse Veränderungen, als in 
das Auge fallende, locale Processe hervorgerufen. In den grossen Ab- 
doroinaldrüsen parenchymatöse und interstitielle Veränderungen, in der 
Milz ganz häufig In/arcte, mit und ohne solche purulente Peritonitis, 
mit und ohne Lungeninfarcte, gelegentlich Pleuritis. Häufiger als die 
letztgenannten Affectionen werden bei bösartigem Scharlach purulente An¬ 
sammlungen in den Gelenken, zuweilen Abscesse an anderen Stellen 
getroffen. 

Schon durch die genannten Symptome wird das klinische Bild des 
Scharlachfiebers ein sehr mannigartiges, und zuweilen kommen noch 
weitere, mit dem Grundleiden in loserem Zusammenhänge stehende Com- 
plicationen zu. Zur typischen Nephritis kommt, selbst in leichten Fällen, 
mitunter eine Pneumonie, gelegentlich noch ein Empyem. Im Laufe der 
diphtheritischen Manifestationen trifft mitunter suppurative Parotitis ein, 
und die von schwererem Scharlache ergriffenen Kinder zeigen nicht selten, 
zuweilen vorgeschrittene, tuberculöse Affectionen. 

Durch alle die genannten krankhaften Zufälle wird der Symptomen- 
complex des Scharlachfiebers so reichhaltig, wie es wohl bei keiner an¬ 
deren acuten Krankheit getroffen wird. 

Unter den genannten krankhaften Symptomen hat die Scharlach- 
diphtheritis deshalb besonderes Interesse, weil sie häufig vorhanden ist 
und in enger Beziehung zur grösseren oder geringeren Gravität der Krank¬ 
heit, eventuell zu ihrem letalen Exitus steht. 

Zu ihrer näheren Beleuchtung wird Verfasser sich erlauben, die von 
ihm eingesammelten Erfahrungen und die Resultate seiner Untersuchungen 
mitzutheilen. 

II. 

Bei der Betrachtung des makroskopischen Verhaltens der Scharlach- 
diphtheritis fällt es gleich auf, dass sie in gewissen Punkten Aehnlich- 
keit mit der genuinen Diphtherie darbietet. Auch ihr Name deutet ja 
schon darauf hin. Nur klinisch aber, und auch hier nur für die frü¬ 
heren Stadien des Processes und seine leichteren, besonders bei den Ge¬ 
nesenden vorkommenden Formen, speciell die pseudomembranöse Angina, 
ist diese Aehnlichkeit stärker hervortretend. In den schwereren and 
protrahirten Fällen zeigen sich schon klinisch Verschiedenheiten, und in 
den Leichenbefunden treten diese noch mehr hervor. 
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Die Aehnlichkeit der scarlatinösen, pseudomembranösen Halsaffection 
mit dem Schlundleiden der genuinen Diphtherie geht deutlich hervor 
aus der Weise, in welcher die differentielle Diagnose zwischen diesen 
Affectionen gestellt wird. Entscheidend ist hier nicht das Verhalten der 
diphtheritischen Affectionen selbst, sondern die anderen, die Scharlach - 
diphtheritis begleitenden Symptome, in erster Reihe das Exanthem, und 
jeder erfahrene Kliniker wird gewiss zugeben, dass die differentielle Dia¬ 
gnose zwischen einer ächten Diphtherie und einem Scharlach ohne Exan¬ 
them ausserordentlich schwierig sein kann. Mehrmals hat es Verfasser 
erlebt, dass Kranke, die ohne jeden Verdacht in Diphterieabtheilungen 
behandelt wurden, sich später als Scarlatinen herausstellten, indem nach 
ihrer Aufnahme Scharlachfälle unter den Saalgenossen entstanden und 
ihre Geschwister später mit notorischem Scharlach in das Spital kamen, 
ein Verhältniss, das eine Schattenseite derSpitalbehandlung von Diphtherie¬ 
kranken darstellt. 

Trotzdem dass die scarlatinöse und die diphtheritische Halsaffection 
zuweilen nicht zu trennen sind, zeigen sie doch in den typischen Fällen 
ganz bedeutende Verschiedenheiten, sowohl was die localen Manifesta¬ 
tionen als die diese begleitenden Symptome betrifft, ln den typischen 
Fällen sind bei Scharlach die Beläge von gelblicher Farbe und breiiger 
Consistenz, und lassen sich nicht in grösseren zusammenhängenden 
Fetzen abstreifen. Schwierig erhält man deshalb von den Lebenden ein 
passendes Material zur mikroskopischen Untersuchung. In frischen Fällen 
von achter Diphtherie sind die Membranen von weisser Farbe und derber 
Consistenz, und gelingt es hier leicht, zusammenhängende Häute abzu- 
reissen. 

Selbst in ihren leichteren localen Manifestationen zeigt die Scharlach- 
diphtheritis weitere Verschiedenheiten von den bei ächter Diphtherie vor¬ 
kommenden Gewebsveränderungen, und diese sind zum Theil der Art, 
dass sie auf eine Grundverschiedenheit der beiden Affectionen hinweisen. 
Klinisch tritt hier erstens die Neigung der Scharlachdiphtheritis zur 
Suppmation hervor. Die Adeniten haben hier einen ausgesprochen in¬ 
flammatorischen Charakter, Röthe und Schwellung treten stark hervor, 
purulente Schmelzung des Gewebes ist ein häufiger Befund. Bei der 
Diphtherie bildet die Suppuration eine Ausnahme von der Regel, und 
sowohl Schmerzhaftigkeit als Schwellung (N. B. der Drüsen selbst) ist 
weniger hervortretend. Dasselbe gilt auch Für die Otiten, und treffen 
diese bei Scharlachdiphtheritis nicht nur ungleich häufiger ein als bei 
Diphtherie, sondern die Suppuration ist heftiger, die Destruction des 
Gehörorganes eventuell bedeutender, und relativ oft pflanzt sich das 
Leiden durch die Cellulae mastoideae zur Oberfläche fort. 

Die andere, charakteristische Eigenthümlichkeit der Scharlachdiph¬ 
theritis, ihr nekrotisirender, ulcerativer Charakter wird zwar erst durch 
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die Sectionon vollständig beleuchtet, und klinisch ist das Vorhandensein 
selbst der grösseren Ulcerationen oft nur indirect durch das schwere 
Allgemeinleiden, die Veränderungen der zuhörigen Drüsen, die bedeu¬ 
tende Schleimanhäufung im Schlunde und das schmerhafte Schlingen zu 
diagnosticiren; aber in schwereren und besonders in protrahirten Fällen 
ist es doch gar nicht selten, dass die Ulcerationen direct gesehen werden 
können. Am meisten charakteristisch sind unter ihnen die Perforationen 
der vorderen Gaumen bögen, und diese lehren auch, wie schwierig die 
Erkenntniss der Ulcerationen sein kann. Schreitet nämlich der Process 
noch weiter, wird auch die die Ulceration nach Innen begrenzende Ge- i 
websbrücke weggefressen, so tritt die Ulceration oft so wenig hervor, 
dass sie sich leicht der Diagnose entziehen könnte, wenn die früheren 
Stadien nicht bekannt wären. Bei der genuinen Diphtherie hat dagegen 
der Krankheitsprocess keine Tendenz zur Ulceration. Als Regel kommen 
hier nach Abstossung der Beläge nur oberflächliche Ulcerationen oder ! 
Excoriationen vor, und diese werden gewöhnlich mehr nach der grossen 
Sensibilität der Schlundorgane auf diesem Zeitpunkte vermuthet, als di¬ 
rect constatirt. Unter den Tausenden von Diphtheriekranken, welche Ver¬ 
fasser behandelt hat, ist nur einmal eine Perforation eines vorderen 
Gaumenbogens vorgekommen. 

Nicht nur in differentiell diagnostischer Beziehung hat das Vorhan- ! 
densein von Suppuration und ulcerativ-nekrotischer Destruction der er¬ 
griffenen Gewebe schon in den frühen, der genuinen Diphtherie ähn¬ 
lichen Localisationen der Scharlachdiphteritis Interesse. Wahrscheinlich 
wird dadurch auch die Identität des hier vorliegenden krankhaften Pro- 
cesses mit den oft bedeutenden Veränderungen, welche bei schwerem, 
protrahirtem Scharlach in entfernten Organen Vorkommen. 

Klinisch treten unter diesen die suppurativen Processe besonders 
hervor, weniger die nicht ganz selten vorkommende, aber auch nicht 
selten übersehene Peritonitis, mehr die suppurativen, häufig multiplen 
Arthroiten. 

In inneren Organen vorkommend entziehen die ulcerativ-nekrotisehen 
Processe sich der directen Wahrnehmung. Aeusserlich werden sie 
oft bei den von den Lymphapparaten des Halses ausgehenden phleg¬ 
monösen Infiltrationen gesehen, indem diese sowohl der Suppuration als 
der Ulceration und Gangrän anheimfallen können. Sehr bedeutende De¬ 
struction des Gewebes, eventuell der Tod durch Arrosion von grossen 
Gefässen kann hierdurch verursacht werden. Unter den vom Verfasser 
behandelten Fällen ist der Tod durch Arrosion sowohl von grossen Ar¬ 
terien als von der Vena jugularis interna herbeigelührt worden. Im 
letztgenannten Falle communicirte eine Abscesshöhle an der einen Seite t 
mit dem Schlunde, an der anderen mit dem Lumen der Vene, durch 
deren Perforation die lödtlii he Verblutung herbeigeführt wurde. Pflanzt , 
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sich die Nasendiphtheritis bis zum Auge fort, kann dadurch nekrotisch- 
ulcerative Destruction der Cornea mit nachfolgender Panophthalmitis 
entstehen. 

l Ebenso wie bei dem primären Leiden zeigt sich in den Zellgewebs- 

f entzündungen am Halse ein wohl markirter Unterschied zwischen Scharlach- 
diptheritis und genuiner Diphtherie. Auch bei letztgenannter werden 
in den malignen Fällen periglanduläre Gewebsveränderungen, zuweilen 
von grosser Ausdehnung getroffen. Ueber diesen hat aber die Haut 
dieselbe Farbe wie an anderen Körperstellen, ist so gewöhnlich abnorm 
blass, die Schmerzhaftigkeit ist wenig ausgesprochen, und wenn der Tod 
nicht früher eintritt, verliert sich die Infiltration mit dem Schlundleiden. 

Ansser durch die Art der Veränderungen der ergriffenen Gewebe, 
ist die Scharlachdiphtheritis klinisch durch den Ausbreitungsmodus des 
Krankbeitsprocesses charakterisirt. Dieser verbreitet sich nicht nur in 
der Continuität, von der Nase zum inneren Ohre, vom Schlunde zum 
Kehlkopfe, sondern die in die Tiefe dringende Fortpflanzung tritt hier 
besonders hervor. Von der Nase und dem Schlunde werden nicht nur 
die zubörigen Lymphdrüsen inficirt, sondern der Process erlangt — wie 
es schon berührt ist und weiter dargelegt werden soll — dadurch seinen 
ernsten bösartigen Charakter, dass ähnliche Leiden in entfernten Or¬ 
ganen auftreten, nach welchen das infectiöse Agens nur durch den Kreis¬ 
lauf geführt sein kann. 

Bei der genuinen Diphtherie breitet sich der Krankheitsprocess da¬ 
gegen hauptsächlich nach der Fläche. Die begleitenden Symptome seitens 
entfernter Organe haben anscheinend einen nur functionellen Charakter, 
ihre Häufigkeit und Intensität wechselt nach der Schwere des Grund- 
i leidens, und die anatomischen Veränderungen der abnorm fungirenden 
Organe sind nur wenig hervortretend. 

In den grossen Zügen präsentirt sich die genuine Diphtherie so als 
ein locales, von einer Intoxication mit in den primären Foci erzeugten 
specifischen Stoffen begleitetes Leiden, während die Scharlachdiphtheritis 
eine kürzere oder längere Reihe von selbstständigen Organerkrankungen 
darbietet. 

Auch die Continuitätsverbreitung geschieht bei den genannten Leiden 
in etwas abweichender Weise. Die genuine Diphtheritis breitet sich 
hauptsächlich nach den Luftwegen, die Scharlachdiphtheritis häufiger 
zum inneren Ohre, und wenn die Luftwege hier mitergriffen werden, ist 
als Regel nur der Kehlkopf, eventuell die Lungen stärker afficirt, und 
wird dies hauptsächlich nur in den schwersten Fällen getroffen. Auch 
kommt das stärkere Mitleiden des Kehlkopfs gewöhnlich nur an einem 
späten, nahe dem Tode liegenden Zeitpunkte in der Krankheit vor. Des- 
, halb — und aus später anzuführenden Gründen — sind nicht nur ste- 

| notische Zufälle selten bei Scharlach, sondern — abgesehen von den 
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seltenen Fällen von Oedema glottidis — noch seltener ist hier Tracheo¬ 
tomie indicirt. 

Wie die Scharlachdiphtheritis anatomisch Aehnlichkeit mit der ge¬ 
wöhnlichen suppurativcn Entzündung darbietet, wird sie auch von leb¬ 
haftem Fieber begleitet. Welcher Antheil an diesem den verschiedenen 
localen Affectionen, und welcher einer mehr oder weniger ausgesprochenen 
Allgemeininfection'), eventuell dem Scharlachfieber, selbst zuzuschreiben 
ist, lässt sich gewiss im Ganzen schwierig feststellen, aber ganz häufig 
ist doch bei den späteren Manifestationen der Scharlachdiphtheritis das 
Fieber mit den localen Veränderungen hinlänglich zusammengeknnpft 
um ganz oder theilweise von diesen abgeleitet werden zu können, und 
in den schwersten Fällen besteht gute Harmonie zwischen dem hohen 
continuirlichen Fieber und der diffusen Ausbreitung des Krankheitspro- 
cesses. 

In solchen Fällen ist die Temperatur gewöhnlich über 40°, zuweilen 
noch höher. Bei mehr schleppendem Verlaufe geht die Temperatur oft 
etwas herab, bleibt eventuell auf einer geringeren Höhe (um 39°), und 
zuweilen sinkt sie noch tiefer, obgleich das ganze Verhalten des Kranken 
zeigt, dass dies keine Einleitung zur Besserung oder Heilung darstellt 
In solchen Fällen liegt der Kranke gewöhnlich tbeilnahmslos hin, Lippen 
und Zunge sind fissurirt, gelblich infiltrirt oder von schwarzen Krusten 
bedeckt, die rothscheckige Haut ist trocken und schuppend, eventuelle 
Incisionen am Halse sind klaffend, verbreiten denselben üblen Geruch 
wie die exspirirte Luft, und im Ganzen erinnert das Bild so an eine be¬ 
ginnende Verwesung. In solchen Fällen zeigt die mikroskopische Unter¬ 
suchung als Regel (oder immer) ßakterienanhäufungen in den kleinen 
Gefässen der Organe, und wohl darf deshalb dieser Zustand als eine 
septische Allgemeininfection bezeichnet werden. 

Obgleich das die primären, localen Manifestationen der Scharlach¬ 
diphtheritis begleitende Fieber nicht ohne Weiteres von diesen abgeleitet 
werden darf, hat sein Verhalten doch Bedeutung bei der differentiellen 
Diagnose zwischen genuiner und scarlatinöser Diphtheritis. Die genuine 
Diphtherie beginnt zwar auch häufig mit heftigem Fieber, aber die er¬ 
reichte Temperatur bleibt doch gewöhnlich etwas geringer als bei gleich 
schwerem Scharlach, und, was besonders betont werden muss, das Fieber 

1) Auch in den Fälleo, wo ein einzelnes oder mehrere locale Phänomene kli¬ 
nisch in den Vordergrund treten, zeigt die Section häufig grob anatomische Ver¬ 
änderungen in anderen Organen, zuweilen eine ähnliche, nur weniger ausgesprochene 
Allgemeininfection wie in den Fällen, welche schon klinisch das Gepräge einer uni¬ 
versellen septischen Infection tragen. Selbst in geheilten Fällen wird nicht selten 
langdauerndes Fieber ohne nachweisbare anatomische Grundlage getroffen, welches 
wahrscheinlich auf eine ähnliche, nur weniger intense Allgemeininfection zurück- 
zufiihren ist. 
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geht hier weit schneller zurück. Eine schon einige Tage nach dem Be¬ 
ginne der Affection gegen die normale herabgegangene Temperatur deutet 
so auf genuine Diphtherie. Von noch grösserer diagnostischer Bedeu¬ 
tung ist aber das relative Verhältniss zwischen Fieber, Allgemeinbefinden 
und localen Processen. Besteht lebhaftes Fieber und hat das Krank- 
heitsbild im Ganzen einen inflammatorischen Charakter, während im 
Schlunde nur kleine, zerstreute Beläge vorhanden sind, so ist, besonders 
wenn die Krankheit schon seit einigen Tagen besteht, die Diagnose 
Scharlach wahrscheinlich. In entsprechend schweren Fällen von ge¬ 
nuiner Diphtherio werden dann als Regel ausgedehnte Beläge im Schlunde 
getroffen. 

Betrachtet man den ganzen Verlauf der besprochenen Affectionen, 
so tritt der Unterschied in den Temperaturverhältnissen noch mehr hervor. 
Während die Scharlachdiphtheritis eine ächte Fieberkrankheit darstellt, 
ist die Temperaturerhöhung bei der Diphtherie im Ganzen wenig aus¬ 
gesprochen. Fieber ist hier hauptsächlich nur in der ersten Krankheits¬ 
phase und während der Verbreitung des Processes an der Oberfläche 
vorhanden; im weiteren Verlaufe der Krankheit sind die hervorragenden 
Symptome depressiver Art (normale oder subnormale Körperwärme, 
Anorexie, Pareses). 


III. 

Bei der anatomischen und mikroskopischen Untersuchung der Organe 
von Scharlachleichen werden nicht nur die schon klinisch constatirten 
Veränderungen wiedergefunden, sondern ähnliche Processe stellen sich 
als ein sehr gewöhnliches und verbreitetes Vorkommniss aus, und zu¬ 
sammen mit den stärker ausgesprochenen Gewebsveränderungen wird eine 
Mikrococceninvasion in die Organe getroffen. 

Untersucht man die Schlundorgane von typisch ausgesprochenen, 
früh in der Krankheit letal geendeten diphtheritischen Scarlatincn (siehe 
z. B. Krankengeschichte No. 3 und 4), so findet man die Oberfläche der 
diphtheritisch entzündeten Tonsillen unter dem Wasserstrahle flottirend, 
das Exsudat mehr in das Gewebe eingelagert, als auf die Ober¬ 
fläche abgesetzt, das Tonsillargewebe selbst morsch und feucht, durch 
stärkeren Druck in eine halbpurulente Masse zorfliessend. Unter dem 
Mikroskope findet man die oberflächlichen Partien in grösserer oder ge¬ 
ringerer Ausdehnung nekrotisch, im abgestorbenen Gewebe Mikrococcen, 
zum Theil vereinzelt, zum Theil zu zweien, in Haufen oder in Ketten 
vereinigt, massenhaft angehäuft. Nicht nur im nekrotischen Ge¬ 
webe sind solche vorhanden, sondern sie werden sowohl in den angren¬ 
zenden, entzündeten, aber doch normale Tinctionsfähigkeit der Kerne 
zeigenden Bezirken, als in der Tiefe des hyperämischen und hyperplasti- 
j sc hen Gewebes, hier gewöhnlich in präformirten Räumen, gefunden. 

| Muchr. f. Mia. Mtdldo. Bd. XIX. H. 5 o.«. 35 
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Weiter werden die Mikrococcen nicht nur da gefunden, wo die Ul- 
cerationen schon makroskopisch zu erkennen sind, sondern sind sie auch 
da vorhanden, wo die Veränderungen makroskopisch ganz unbedeutend , 

erscheinen, wo zum Beispiel nur circumscripte weissliche Verfärbung der ' 

Oberfläche entdeckt wird (siehe Krankengeschichte No. 9). An solchen 
Stellen ist die Nekrose der Schleimhaut gewiss weniger hervortretend, 
nicht, wie in den erwähnten typischen Fällen, schon mit blossen Augen 
an den gefärbten mikroskopischen Schnitten erkennbar, aber mit Hülfe 
des Mikroskopes finden wir nicht nur die Nekrose, sondern auch zahl¬ 
reiche Coccen erwähnter Art im degenerirtcn Gewebe wieder. Auch im 
Umfange der stärker veränderten Foci, sowohl nach der Tiefe hin, als 
seitlich an Stellen, wo Epithel noch vorhanden oder dieses von dünnen 
Pseudomembranen substituirt ist, sind dieselben Cocci vorhanden, und 
auch hier liegen sie zum Theil zerstreut, zum Theil in Haufen, die letzten 
gewöhnlich in präformirten Räumen. 

Ferner hat dieses nicht nur für Fälle Gültigkeit,, wo das Schlund¬ 
gewebe an anderen Stellen stärker hervortretende Degeneration darbietet, 
sondern sind die Befunde ganz dieselben, wenn solche anscheinend ganz 
unbedeutende Veränderungen allein vorhanden sind (siehe Krankengeschichte 
No. 2). 

Bei den später im Verlaufe der Krankheit letal geendeten diphtbe- 
ritischen Scarlatinen (z. B. Krankengeschichte No. 5 und 10), treten 
schon makroskopisch die Ulcerationen stark hervor, werden nicht nur 
gefunden, wo sie klinisch nicht erkannt waren, sondern zeigen durch¬ 
gehend eine weit grössere Ausdehnung nach der Fläche und der Tiefe 
als vermuthet. Nicht selten trifft man so in Fällen, wo bei Lebzeiten 
nichts besonderes im Schlunde erkannt war, die Tonsillen tbeilweise bis 
zur fibrösen Kapsel weggefressen, oder bei Kranken, wo die Tonsillen 
sicher noch vorhanden sind, tiefe Substanzverluste an den Seitenwänden 
des Schlundes, an der Rückseite des weichen Gaumens oder in den Sinus 
pyriformes (Krankengeschichte No. 12), und ähnliche Processe können 
im Innern der Nase gewiss zuweilen zu einer sehr grossen Ausbreitung 
gelangen. Das Mikroskop zeigt dieselben Veränderungen wie in den j 
früher erwähnten Fällen, zahlreiche Bakterien, besonders Cocci, an der 
Oberfläche der Substanzverluste und Haufen und zerstreute Exemplare ; 
der letztgenannten Art in der Tiefe des mehr oder weniger veränderten 
Gewebes. 

Durch das Mikroskop werden die sogenannten Beläge so häufig als i 
infiltrirtes oder nekrotisches Schleimhautgewebe, zuweilen als leukocyten- j 
infiltrirtes, mehr oder weniger verändertes Epithel, mitunter als die halb- i 
purulenten Massen an der Oberfläche der tieferen Substanzverluste er- 1 
kannt, und dass in allen diesen Fällen die Beläge von loser Consistenz ; 
sind, und dass sie die weisse Farbe des fibrinösen Exsudates vermissen, l 
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ist leicht verständlich. In anderen Fällen haben die Membranen gewiss 
sowohl eine grössere Consistenz, als eine ähnliche Cohärenz wie die Pro- 
dacte der genuinen Diphtherie, aber dieses ist gewiss überhaupt selten, 
und jedenfalls ist es in der Praxis des Verfassers mehrere Jahre hindurch 
sehr selten vorgekommen. Trotzdem dass ein sehr reichliches Material 
zu Gebote gestanden hat, ist es in diesem Zeiträume Verfasser nur 
2 mal gelungen, grössere zusammenhängende Membranen von Lebenden 
(Geheilten) zu erhalten, und war in einem Falle das Halsleiden dann 
schon rückgängig. 

Makroskopisch zeigten beide Membranen solide Consistenz und gelb¬ 
liche Farbe. Mikroskopisch waren sie hauptsächlich aus dicht gedrängten, 
ganz häufig mehrkernigen Leukocyten zusammengesetzt, zwischen welchen 
mehr oder weniger degenerirte Epithelzellen und spärliche Fibrinmassen 
lagen. Gegen die Schleimhaut hin, wo sie am reichlichsten vorhanden 
waren, zeigten die letzten oft horizontale Streifung. Ausserdem reich¬ 
liche Mikrococcen besonders an der Innenseite der Membran, wo sie eine 
zusammenhängende Lage bildeten. Wenn diese besonders entwickelt 
war, wurden die unterliegenden Strata oft arm an Kernen gefunden. An 
der Oberfläche waren ausser Coccen auch andere Bakterienformen vor¬ 
handen, unter welchen in der einen untersuchten Membran feine, ge¬ 
schlängelte Bacillen am reichlichsten repräsentirt waren. Tiefer in den 
Membranen wurden nur Cocci gefunden, und auch hier lagen diese ge¬ 
wöhnlich in Haufen oder zwei und zwei zusammen, seltener bildeten sie 
längere Ketten. 

Obgleich ein stärkeres Mitleiden der Luftwege bei Scharlachdiph- 
theritis überhaupt selten ist, werden doch bei der Obduction von schweren 
diphtheritischen Scarlatinen sowohl der Kehlkopf als die Lungen ganz 
häufig mitergriffen gefunden. Die als Regel lobuläre Pneumonien bieten 
gewöhnlich keine hervortretenden Besonderheiten dar; dagegen zeigt aber 
das Kehlkopfleiden typische Eigenthümlichkeiten. Durchgehend haben 
die Beläge hier nur geringe Ausdehnung, und von den Fällen abge¬ 
sehen, wo als Folge von tieferen ülcerationen in der Umgebung des 
Aditus sup. glottidis ein Glottisödem sich entwickelt hat, ist auch die 
Schwellung der ergriffenen Theile nur massig. Weiter werden die her- 
vorspringenden Partien, Stimmbänder und Glottisrand, vorzugsweise er¬ 
griffen und tritt an letztgenannter Stelle die Affection oft einseitig, häufig 
als ein Ausläufer von Ülcerationen in der Furche zwischen Zunge und 
Schlund an der einen, Caput laryngis an der anderen Seite auf. Die 
mikroskopischen Befunde sind wie im Schlunde hauptsächlich Nekrose 
mul Ulceration der ergriffenen Theile. 

In der Trachea und den grösseren Bronchien werden bedeutendere 
Veränderungen bei Soharlachdiphtheritis fast niemals getroffen. Unter 
»einen vielen Obductionen von Scharlachleichen erinnert sich Verfasser nur 
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einmal lose gelbliche Ablagerungen auf der Schleimhaut der grösseren 
Luftwege gesehen zu haben, und für solche seltene Ausnahmefalle muss 
ja immer an die Möglichkeit einer Complication mit genuiner Diphtherie 
gedacht werden. Ein anderes Mal wurde bei der Section gewiss eine 
hervortretende Trachealaffection gefunden, aber diese hatte nicht nur 
ein von der genuin diphtheritischen Tracheitis verschiedenes Aussehen, 
sondern auch ihren besonderen Ursprung. Der betreffende Kranke litt 
an ulcerativer Schlunddiphtheritis mit Gangrän des Gewebes aussen am 
Halse und musste zukommenden Glottisödemes wegen tracheotomiri 
werden. Dadurch wurde zwar das Respirationshinderniss beseitigt, aber 
die Tracheotomiewunde inficirte sich von der gangränösen Abscesshöhle 
aussen am Halse und durch Pneumonie starb das Kind. Die Section 
zeigte die Trachealschleimhaut grau infiltrirt ohne abstreifbaren Belag; 
das Mikroskop die infiltrirte Schleimhaut nach innen von einem stärker 
tingirten, hauptsächlich aus Mikrococcen zusammengesetzten Saume be¬ 
grenzt. 

Die erwähnten Eigenthümlichkeiten der scharlachdiphtberitischen j 
Laryngitis erklären, weshalb bei dieser als Regel keine Stenose zu Stande 
kommt. ) 

Deutlich zeigt sich schon im Schlunde die Tendenz der Scharlaeh- 
diphtheritis in die Tiefe zu gehen. Auch bei anscheinend ganz leichter 
Angina wurde in den vom Verfasser untersuchten Fällen oberflächliche 
Nekrose der Schleimhaut getroffen; weit von der Oberfläche lagen in 
wenig veränderten Gewebsschichten Haufen von Coccen in präformirten 
Räumen, und in den weniger acut verlaufenen Fällen waren oft grosse 
Gewebspartien durch Ulceration zerstört. 

Besonders in den letal geendeten Fällen bleibt der Krankheits- 
process aber nicht auf den Schlund begrenzt, sondern werden auch die 
Gewebe aussen am Halse, häufig auch entfernte Organe in das Leiden 
eingezogen. 

In erster Linie leiden die zugehörigen Lymphdrüsen. Tritt der Tod 
früh in der Krankheit ein, so findet man jene von röthlicher Farbe, ver¬ 
minderter, nicht selten gelatinöser Consistenz, mit schnell zukommender 
purulenter Schmelzung des Gewebes. Unter dem Mikroskope findet man 
an den stärker veränderten Stellen das Gewebe nekrotisch, mit Mikro¬ 
coccen vollgestopft und Haufen von diesen im umgebenden, purulent in- 
filtrirten Gewebe (Krankengeschichte No. 3, 4, 5). 

Bei den schweren Schlundaffectionen, wo die Tonsillen mehr oder 
weniger vollständig destruirt sind, lässt sich die Ausbreitung des Krank- 
heitsprocesses auf die Gewebe aussen am Halse zuweilen direct ver¬ 
folgen. In den Krankengeschichten No. 10 und 11 finden wir so Stränge 
von weisslif.hem, morschem Gewebe sich vom Grunde der Ulcerationen 
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an den Seiten des Schlundes bis zu den ulcerösen Cavitäten aussen am 
Halse erstreckend. 

In solchen schweren Fällen werden nicht nur die Drüsen, sondern 
auch die diese einschliessenden und umgebenden Gewebe in das Leiden 
' eingezogen, und der Process bleibt nicht an den zuerst ergriffenen Stellen, 
sondern breitet sich oft weit umher. Nicht selten wird so das ganze 
Trigonum carotideum von der phlegmonösen Infiltration eingenommen, 
oder kriecht diese längs den grossen Gefässen bis hinter die Clavicula 
herab, sondern mitunter geht sie noch weiter, breitet sich nach oben 
bis hinter die Ohren, über die Mittellinie nach der anderen Halsseite, 
über die Clavicula nach der Vorderseite des Thorax. In Fällen dieser Art 
hat der Process nicht nur mit der gewöhnlichen, diffusen Phlegmone 
Aehnlichkeit, sondern wo die Infiltration oberflächlich ist, wo sie z. B. 
über die Clavicula auf den Thorax übergreift, gleicht er gewissermassen 
einem Erysipel. Weitere Uebereinstimmunng mit dieser Affection zeigt 
das Mikroskop. Als Vortrab der Infiltration zeigt dies häufig (in 
beiden vom Verfasser untersuchten Fällen, siehe Krankengeschichte No. 4 
und 6) zerstreute Mikrococcen und kleine Haufen von solchen, und wie 
das Erysipel, so scheint die wandernde scharlachdiphtheritische Phleg¬ 
mone durch eine im Zellgewebe, speciell dessen Lymphbahnen, hervor- 
dringende Bakterieninvasion bedingt. 

Nicht nur am Halse werden solche vorschreitenden Zellgewebsent¬ 
zündungen getroffen, sondern in seltenen Fällen kommen sie auch an 
anderen Stellen vor, beispielsweise in Krankengeschichte No. 7 im rechten 
Trigonum Scarpae. 

Auf welchem Wege die Mikrococcen in das Zellgewebe gelangt sind, 
bleibt hier aber zweifelhaft. Die wenig hervortretenden Zufälle seitens 
des Schlundes, welche der Kranke darbot, und die Seltenheit solcher 
Infiltrationen ausserhalb des Halses, erwecken nämlich den Verdacht, das 
diphtheritische Virus sei hier von aussen, an irgend einer zum Gebiete 
der Inguinaldrüsen gehörenden Stelle, eingedrungen. 

Bei den Obductionen von Scharlachleichen werden weiter nicht nur 
die im Ganzen seltenen purulenten Arthritiden, sondern auch suppurative 
Entzündungen an anderen Stellen, in erster Linie suppurative Peritonitis 
getroffen (Krankengeschichte No. 9 und 10). Schon die grob anatomi¬ 
schen Befunde zeigen zuweilen die Milz als Ausgangspunkt der letztge¬ 
nannten Affection an, indem die Beläge an der Milzkapsel von besonderer 
Mächtigkeit sind. Für das häufige Mitleiden der Milz bei Scharlach¬ 
diphtheritis spricht auch, dass sie in der Regel geschwollen und emolliirt 
gefunden wird, und zuweilen kann ihr Mitleiden schon makroskopisch 
mit Sicherheit festgestellt werden. In solchen Fällen (Krankengeschichte 

8, 9, 10) sind im Milzgewebe oft zahlreiche krankhaft veränderte 
Partien vorhanden, welche alle Uebergänge von grossen, weissen Infarcten 
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bis zu kleinen nur durch eine Farbenüance von der Umgebung verschie¬ 
denen Foci zeigen. Wo die genannten Veränderungen voll entwickelt 
sind, zeigt das Mikroskop complete Nekrose des Gewebes, welches mit 
oft in zierlichen Ketten geordneten Coccen vollgestopft ist, und Haufen 
von solchen werden im Umfange der Infarcte, wo das Gewebe nur leichtere 
Abnormitäten darbietet, gefunden. Auch in den Belägen an der Milz¬ 
kapsel sind dieselben Cocci vorhanden, und wird dadurch ein Weg be¬ 
zeichnet, auf welchem die Peritonitis jedenfalls angeregt sein kann 
(Krankengeschichte No. 9). 

Bei der Untersuchung der Leichen finden wir so nicht nur die tör 
die Scharlachdiphtheritis charakteristischen, nekrotisirenden und suppu- 
rativen Processe wieder, sondern in den veränderten Geweben zeigt das 
Mikroskop Massen von Mikrococcon, welche ganz denjenigen ähnlich 
sind, die als einzige Bakterienform in den Lymphdriisenabscessen, als 
die am stärksten repräsentirte Art bei den primären Veränderungen im 
Schlunde gefunden wurden. 

Ausser den erwähnten mehr begrenzten Processen zeigt die Dorch 
forschung der Organe von Scharlachleichen diffuse, weniger intensive Ver¬ 
änderungen, welche aber zwanglos mit jenen zusammengestellt werden 
können. Den nekrotisirenden Processen entsprechend treffen wir dege- 
nerative Veränderungen der Zellen in den grossen Abdominaldrüsen, den 
suppurativen zu paralellisiren eine oft sehr reichliche Leukocyteninfil- 
tration in den Interstitien dieser. Die genannten Veränderungen er¬ 
reichen, in der Niere zum Beispiel, nicht selten einen solchen Grad, 
dass der Abstand davon bis zur Umbildung des Organes in einen Ab- 
scess oder in eine infarctähnliche Masse, kein grosser erscheint. Mit 
den diffusen Organveränderungen zusammen werden auch häufig Mikro- 
coccenthromben in den kleinen Gefässen, um freiliegende Coccen nicht 
selten Nekrose von einzelnen Zellen getroffen. 

Nicht nur klinisch, sondern noch mehr anatomisch und mikrosko¬ 
pisch präsentirt sich die Scharlachdiphtheritis so als ein alle Gewebe 
des Körpers umfassendes Leiden und damit in Uebereinstimmung ist 
auch der allgemeine Habitus der Leichen. Diese zeigen durchgehend 
das Bild der beginnenden Fäulniss, Blutimbibition, verminderte Consisteoz 
und undeutliche Zeichnung der Gewebe, und ist dies ganz in Harmonie 
mit dem Aussehen, welches die schweren diphtheritischen Scarlatinen 
schon bei Lebzeiten darbieten. 

Zur Illustrirung der gegebenen Darstellung die folgenden Kranken¬ 
geschichten. 

1. Dagmar C., 6 Jahre alt, immer schwächlich, starb unter Erbrechen, Diar¬ 
rhoe, Cerebralia und hohem Fieber (41 °) schon am zweiten Tage in der Krankheit. 
Beim Eintritte des Todes war das Exanthem nar auf der Brust ersohienen. 
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Bei der Section wurde gefunden: Diphtheritis faucium, Ecchymoses pleurae 
et pericardii, Degeneratio parenchymatosa hepatis et renum, Oedema piae matris et 
cerebri. Weiter Pneumonia tubercalosa circumscripta sin., Pleuritis adhaesiva, Tu- 
bercolosis lienis. 

Die Tonsillen zeigten weissliche, nicht abstreifbare Beläge und einzelne kleine 
purulente Poci im Gewebe. 

Mikroskopisch wurden Uvula, Tonsillen, Milz und Nieren untersucht. 

Am gehärteten Präparate war makroskopisch an der Uvula nichts Abnormes 
za sehen. Unter dem Mikroskope zeigte sich das Stratum corneum an verschiedenen 
Stellen abgestossen, zwischen den Epithelzellen und in der Schleimhaut waren ver¬ 
einzelte Leukocyten, an letztgenannter Stelle auch spärliche, ganz kleine Ecchymosen 
vorhanden. 

An verticalen, mit Gentianaviolet gefärbten Schnitten von den Tonsillen hatte 
die oberflächliche Schicht makroskopisch ganz häufig eine schmutzig graue Farbe, 
und mikroskopisch wurden die entsprechenden Partien nekrotisch, mit — gewöhn¬ 
lich in Ketten geordneten — Coccen vollgestopft gefunden. 

Die Milz zeigte sowohl in den Follikeln als in der Pulpa zahlreiche proliferirende 
Kerne, dagegen keine Bakterien. 

In den Nieren nur geringe Undurchsichtigkeit der Epithelien und vereinzelte 
Leukocyten in den Interstitien, keine Bakterien. 

2. Inger N., 18 Tage alt, war mit ihrer an Scharlaoh leidenden Mutter in das 
Spital gekommen, wo sie anfangs nur eine nicht charakteristische Abschuppung dar¬ 
bot. Am 8. November wurde aber das Kind schlafsüchtig, die Stühle dünn; am fol¬ 
genden Morgen war die Temperatur auf 39,5 gestiegen, und wurde an der Haut ein 
typisches Scharlacbexanthem gesehen, während im Schlunde nur Rothe constatirt 
werden konnte. In den folgenden 24 Stunden hatte das Kind drei dünne Stühle, 
die Temperatur war Abends 40,6, Morgens 40,7, und hatte das Kind dann mehrere 
Krampfanfälle. Unter zunehmender Schwäche starb das Kind am selben Abend, 
zwei Tage nach dem Beginne der Krankheit. 

Bei der Section wurde gefunden; Angina diphtheritica levissimo gradu (einige 
minimale weissliche Punkte an den Tonsillen), Hyperaemia glandul. cervicalium, 
Pnenmonia hypostatica utriusque pulmonis. 

Mikroskopisch worden Tonsillen und Milz untersucht. 

Den genannten weisslichen Punkten entsprechend wurden an den Tonsillen 
oberflächliche Nekrose der Schleimhaut gefunden, und lagen hier zahlreiche Coccen 
im nekrotischen Gewebe, spärliche solche in den unterliegenden Schichten, wo die 
Kerne häufig Theilungsfiguren, aber normale Tinctionsfähigkeit zeigten. Noch tiefer 
vereinzelte Haufen von Coccen in praformirten Räumen. An den anderen Stellen 
war das Epithel gewiss undurchsichtig, die Kerne geschwollen, Leukocyten und spär¬ 
liche Mikrococcen zwischen den Zellen vorhanden, aber doch noch bewahrt, und 
zeigte sich die unterliegende Schleimhaut noch weniger verändert. Nichts desto 
weniger wurden in dieser doch einzelne grosse Haufen von Mikrococcen gefunden. 

Die makroskopisch normal erscheinende Milz hot auch mikroskopisch nur Hyper¬ 
ämie dar. 

3. L. P., 4 Jahre alt, wurde am vierten Tage in der Krankheit aufgenommen, 
war dann im schlechten Ernährungszustände, durch die jetzige Krankheit schwer 
mitgenommen. Im Spital zeigte der Kranke purulenten Nasenfluss, ausgebreitete, 
aber dünne, schmutzig gefärbte Beläge im Schlunde, grosse, schmerzhafte Drüsen¬ 
anschwellungen am Halse, schwaches Exanthem. Das Fieber war immer sehr hoch 
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(ca. 41 °), Unruhe wechselte mit Stupor, und unter zunehmender Debilität verschied 
das Kind am 6. Tage der Krankheit. 

Die Hauptbefunde der Obduction waren: Diphtheritis faucium, Adenitis colli, 
Tumor lienis, Anaemia renum. 

Im Umfange des Aditus laryngis löste sich das Epithel in weisslichen Fetzen 
ab, ein eigentlicher Belag war aber nicht vorhanden. Ebenso an der Hinterseite 
des weichen Gaumens, wo doch an einer circumscripten Stelle weissliche Infiltration 
der Schleimhaut selbst gefunden wurde. Die Oberfläche der Tonsillen war weisslich 
infiltrirt, flottirte unter dem Wasserstrahle; das Gewebe selbst war von weicher Con- 
sistenz, oberflächlich purulent infiltrirt mit hyperämiscben Partien, in der Tiefo 
stärker blutgefüllt. Die Lymphdrüsen an den Seiten des Halses waren geschwollen, 
die linksseitigen sonst nur hyperämisch, die rechtsseitigen von gelatinöserConsistenz 
mit beginnender purulenter Schmelzung. 

Am gehärteten Präparate war das Tonsillargewebe wenig cohärent, schwierig 
zu schneiden, die Farbe gelbgrau, abstreifbarer Belag oder makroskopisch sichtbare 
Ulceration nicht vorhanden. Unter dem Mikroskope zeigte sich das Epithel an einigen 
Stellen vorhanden, an anderen abgelöst, wieder an anderen war das Gewebe ober¬ 
flächlich ulcerirt. An den beiden erstgenannten Stellen färbte sich das Gewebe gut, 
und wurden nur spärliche Bakterien an der Oberfläche gesehen. An den ulcerirten 
Partien nahm das Gewebe nach der Färbung mit Gentianviolet eine schmutzig blaue 
Farbe an, und wurde hier oberflächlich eine mehr oder weniger dicke Schicht von 
Bakterien, theils Coccen, theils mittelgrossen Bacillen gefunden. Die angrenzende 
Gewebsschicht war vollständig structurlos; darunter eine Schicht mit spärlichen, 
gewöhnlich mehrkernigen Lenkocyten. Auch an anderen Stellen kamen zahlreiche 
mehrkernige Zellen vor, und wurden Haufen von Coccen noch weit aussen im Ton¬ 
sillargewebe gefunden. 

In einer erweichten, purulent infiltrirten Lymphdruse wurde mikroskopisch das 
Gewebe nekrotisch mit spärlichen Kernresten, vollgepfropft von Coccen gefunden. 

Die Milz war geschwollen (Gew. 110 g = y i06 des Körpergewichts), von 
ziemlich fester Consistenz, zeigte mikroskopisch, besonders in der Pulpa, unter den 
normalen Elementen eine Anzahl von mehr- und vielkernigen Zellen und spärliche 
Haufen von Coccen, welche denjenigen in den Lymphdrüsen ganz ähnlich sahen. Io 
Umfange eines solchen Haufens, wo zerstreute Coccen allein vorhanden waren, wurden 
nur wenige gefärbte Gewebskerne gesehen, und war dies auch der Fall an einer 
anderen Stelle, wo ebenso zerstreute Coccen, dagegen aber kein Thrombus vor¬ 
handen war. 

Die makroskopisch nur Anämie zeigenden Nieren wurden auch mikroskopisch 
hauptsächlich normal gefunden. 

4. Carl A., 1 Jahr alt, wurde ungefähr eine Woche nach dem Beginne der 
Krankheit aufgenommen. Bei der Aufnahme zeigte das ganz gut genährte Kind 
starke Desquamation und Reste von Exanthem; kein Schnupfen, geringe Schwellung 
der Schluudorgane und nur massige Beläge an den Tonsillen, dagegen aber grosse 
Drüsenpaquete an beiden Seiten des Halses und an der linken Seite eine kleinere, 
an der rechten eine sehr ansgebreitete periglanduläre Infiltration. Das Fieber war 
immer sehr hoch, die Temperatur trotz kalter Bäder gewöhnlioh 41 0 oder darüber, 
gegen den Tod gar 42,4°; das Kind lag gewöhnlich regungslos da und starb ein 
paar Tage nach der Aufnahme. 

Bei der Section wurde gefunden: Diphtheritis faucium, Abscessas colli duplex 
cum infiltratione periglandulari, Pneumonia sin., Deg. parenoh. hepatis et renum. 
Tumor levi gradu lienis, | 
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Die Tonsillen waren nur wenig gesohwolle», das Gewebe war aber erweioht, 
und die gelblich infiltrirte Oberfläche flottirte unter dem Wasserstrahle. Nach der 
Färbung mit Gentianaviolet zeigten die verticalen Schnitte oberflächlich an einigen 
Stellen eine kräftige violette, an anderen eine granblane Farbe. Unter dem Mikro¬ 
skope wnrde nirgend Epithel gesehen; an den erstgenannten Stellen lagen lymphoide 
Zeilen dicht an einander gedrängt, and wurden hier nnr spärliche Coccen gesehen; 
an den letztgenannten war das Gewebe nekrotisch, die Zahl der gefärbten Kerne 
und die Färbung dieser gegen die Oberfläche hin immer geringer, und lag hier eine 
dicke Schicht von Mikrococcen. Weiter aussen lagen auch zahlreiche Haufen von 
solchen, tiefer im Gewebe, wo die Kerne tinotionsfähig waren, gewöhnlich in prä- 
formirten Räamen. 

Die Lymphdrüsen an der Aussenseite des Schlundes waren theils nur injicirt, 
theils erweicht und in purulenter Schmelzung begriffen. Unter dem Mikroskope 
wurde das Parenchym einer purulent infiltrirten Drüse in grosser Ausdehnung nekro¬ 
tisch mit Mikrokokken vollgepfropft gefunden. 

Der periglandulären Infiltration entsprechend war das Gewebe um die Drüsen 
steif infiltrirt, von gelblicher Farbe. Ein ausgeschnittenes Stück von der Haut ober¬ 
halb der Infiltration zeigte makroskopisch nichts Abnormes, und auch mikroskopisch 
wurde im Corium und subcutanen Gewebe nichts Pathologisches entdeckt. Dagegeu 
worden an anhängenden Stücken des unterliegenden Muskelgewebes zwisohen den 
Fasern Coccen theils vereinzelt, theils in kleinen Haufen gefunden. Reactive Zellen¬ 
infiltration um diese herum war nur wenig ausgesprochen. 

Von den inneren Organen worden nur die Nieren untersucht, welche massige 
Undurchsichtigkeit der Glomeruli und sehr spärliche Thromben von Coccen (auf 10 
untersuchten Schnitten einmal ein Thrombus) zeigten. 

5. Wilhelm J., ca. 1 Jahr alt, wurde einige Tage nach dem Beginne der Krank¬ 
heit anfgenommen. Im Spital zeigte das Kind ein mittelstarkes Exanthem, mässiges 
Fieber (Temperatur gewöhnlich wenig über 39°), reichlichen purulenten Ausfluss 
aus der Nase und grosse geschwollene Lymphdrüsen an den Seiten des Halses. Im 
Schlunde wurden Anfangs nur Röthe, Schwellung und Schleimanhäufung, später 
auch Beläge an den Tonsillen gesehen, und gegen Ende der Krankheit bildeten sich 
Perforationen erst des rechten, später auch des linken vorderen Gaumenbogens. 
Gleichzeitig wurde das Schlingen sehr erschwert. Die Perforation des rechten Gaumen¬ 
bogens wandelte sich bald in eine grosse Ulceration um, auoh Conjunctivitis kam 
dazu, und am Ende der zweiten Krankheitswoche starb das Kind. 

Bei der Section wurden am Platze der Tonsillen ausgebreitete Ulcerationen, an 
der Uvnla punktförmige Hämorrhagien, an verschiedenen Stellen im Schlunde und 
auf der Epiglottis weissliohe Infiltration der Sohleimhaut gefunden. Die Lymph¬ 
drüsen am rechten Kieferwinkel waren von röthlicher Farbe, das Gewebe erweicht, 
gewöhnlich von gelatinösem Aussehen, an einer ciroumscripten Stelle in beginnender 
pumlenter Schwellung. In den Langen purulente Bronchitis, in der rechten nach 
hinten eine pneumonische Infiltration. Leber und Nieren zeigten verminderte Con- 
sisteoz, die Nieren sonst hyperämisch, mit blutgefüllten Glomeruli und grauer 
Corticalis. 

Mikroskopisch wurde der Schlund, die Lymphdrüsen, die verdiohtete Lungen¬ 
partie und die Leber untersucht. 

An verticalen Schnitten durch die Ränder der Ulcerationen im Schlunde wurden 
an der Oberfläche der mit Epithel bekleideten Partien nur zerstreute Bakterien ge¬ 
funden, während ao den ulcerirten Partien grössere Haufen von solchen gleich am 
Rande lageo und weiter von diesem in noch reichlicherer Menge vorhanden waren. 
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Unter den Bakterien waren die gewöhnlichen Mikroooocen gewiss am stärksten re- 
präsentirt, doch kamen auch andere Formen, darunter aber keine dem Löffl er'sehen 
Bacillus ähnliche vor. 

In einer entzündeten Lymphdrüse wurden an einer emolliirteD Stelle Hassen 
von Ketten bildenden Mikrococcen gefunden. Das Qewebe selbst war hier nekrotisch 
mit einer gegen die Hauptmasse der Coccen hin immer mehr abnehmenden Zahl von 
Kernen und immer schwächerer Tinction von diesen. 

Die Untersuchung einer makroskopisch (nach der Härtung) normal erscheinenden 
Lymphdrüse zeigte unter der Kapsel heerdweise beginnende Anhäufung von starker 
tingirton, in Theilung begriffenen Kernen und spärliche solche im Inneren der Druse. 
Sonst normale Strnotnrverhältnisse und keine Bakterien. 

Die untersuchte Lungenpartie zeigte durchgehends leere Alveolen, und nnr an 
einzelnen Stellen stärkere Infiltration des Gewebes. Von Bakterien wurden nnr spär¬ 
liche Coccen gefunden, welohe gewöhnlich zu zweien verbunden und von bedeuten¬ 
derer Grösse als die gewöhnlich im Schlunde und den Halsdrüsen verkommenden 
Mikrococcen waren. 

Die Leber zeigte nnr starke fettige Infiltration. 

6. Caroline H., ca. 3 Jahre alt, immer schwächlich, war sohon zwei Wochen 
krank, als sie in das Spital aufgenommen wurde und starb hier ein paar Tage nach 
der Aufnahme. Im Spital zeigte das Kind hauptsächlich eine grosse phlegmonöse 
Infiltration an der rechten Seite des Halses, die beim Einsohneiden nnr einige Tropfen 
Eiter ans einer cironmscripten Höhle gab. Die Verhältnisse im Schlunde Hessen sich 
bei Lebzeiten nicht feststellen. 

Bei der Section wurde gefunden: Pharyngo-Laryogitis Simplex, Phlegmone 
colli d., Tuberculosis glandularum bronchialium, Adipositas hepatis, Tumor lienis, 
Nephritis. 

An einem 5 Standen nach dem Tode ausgeschnittenen Stücke des periglandu¬ 
lären Infiltrates wurden im subcutanen Gewebe gegen die Oberfläobe hervordringende 
Keile von infiltrirtem Gewebe gesehen. An der Spitze der Keile zeigte das Mikro¬ 
skop spärliche Coccen, tbeils vereinzelt, theils in Ketten und Haufen vereinigt, und 
sahen die letzten oft ans, als ob sie in Zellen eingeschlo 9 sen gewesen wären. Um 
die Coccen gelbliches Exsudat mit nur spärlichen Kernen. Corium selbst nur wenig 
verändert. 

7. Laurids A., 9 Monate alt, kam einige Tage nach dem Beginne der Krank¬ 
heit in das Spital und zeigte dann am rechten Malleolus int. eine kleine, fast ge 
heilte Excoriation. im rechten TrigonumScarpeae eine grosse phlegmonöse Infiltration 
Im Spitale nahm letztgenannte nooh mehr zu, zeigte gegen den Tod hin beginnende 
Gangrän. Gleichzeitig starkes Exanthem und hohes Fieber (bis 41.5°), aber nur 
wenig hervortretende Symptome seitens des Schlundes und der Nase (spärlicher, 
schnell vorübergehender Schnupfen, Schlnnd nur geröthet, am Halse nur kleine 
Drüsen). Ungefähr zwei Wochen naoh dem Beginne der Krankheit starb das Kind, 

Die hauptsächlichen Leichenbefunde waren: (Im Sohlunde und in den Luft¬ 
wegen nichts Pathologisches.) Hyperaemia et Hyperplasia gland. cervicalium, Phleg¬ 
mone gangraenosa femoris d., Tumor lienis, Anaemia renum. 

Mikroskopisch wurde das phlegmonöse Infiltrat and die Milz untersucht 

Makroskopisch erschienen am gehärteten Präparate Corium und subcutanes 
Gewebe normal (NB. das untersuchte Stück war von einer Stelle genommen, wo die 
Gangrän die Oberfläche nioht erreicht hatte). Das unterliegende Muskelgewebe war 
von schmutzig brauner Farbe und geringer Consistenz, und liess sich deshalb au 
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den Schnitten nicht im Zusammenhänge mit der Haut bewahren. Unter dem Mikro 
akope wurden auf und in der Epidermis ganz reiohliohe grobe Baoillen gesehen; 
Corinm selbst war nur massig mit Zellen infiltrirt; bis za ihrer unteren Fläche er¬ 
streckten sieb die Ausläufer des von der Tiefe hervordringenden Infiltrates. Tiefer 
war die Infiltration weit mächtiger, wurde von Coccen und einem am häufigsten 
stroctorlosen Exsudate gebildet. An den meisten Stellen bildeten die Coccen die 
Vortrappen. 

Die Milz war geschwollen (Gew. 89 g = */ 75 des Körpergewichts), Pulpa er¬ 
weicht, Follikel wenig hervortretend. Unter dem Mikroskope wurde das Gewebe mit 
zerstreuten Coccen gewöhnlicher Art und Thromben von solchen vollgestopft gefunden; 
besonders um die erstgenannten waren die Zellen zuweilen nekrotisch. 

8. Johanna P., 4 Jahre alt, am zweiten Krankheitstage aufgenommen, zeigte im 
Spitale hohes Fieber (bis zu 41 °), reichlichen purulenten Ausfluss aus der Nase, und 
es entwickelte sich eine grosse phlegmonöse Infiltration an der rechten Seite des 
Halses, aus welcher durch Incision übelriechender Eiter in grosser Menge entleert 
wurde. Im Schlunde waren dagegen nur kleine Beläge vorhanden und das Exanthem 
blieb auoh schwach. Gegen den Tod hin erschienen Oedeme, welche an den Händen 
besonders hervortraten, pathologische Zumischungen zum Harne wurden aber nicht 
gefunden (die letzte Untersuchung geschah 4 Tage Vor dem Tode). In der dritten 
Krankheitswoche verschied das Kind. 

Bei der Section wurden an den Tonsillen kleine Beläge, im Kehlkopfe zerstreute 
Infiltrate gefunden. Sonst Abscessus colli duplex, Bronchitis, Degeneratio parench. 
(1. g.) myocardii, Infiltratio adiposa hepatis, Infarctus lienis, Nephritis diffusa. 

Mikroskopisch wurden Leber und Milz untersucht. 

In der Leber waren die Zellen mit grossen Fetttropfen gefüllt, Interstitien frei, 
Bakterien nicht vorhanden. Die Milz war geschwollen (Gew. 109 g =■ 1 / l 20 des 
Körpergewichts), blutreich, mit mehreren Infarcten, in welchen Nekrose des Gewebes 
und zahlreiche Coccen, theils vereinzelt, theils in Ketten und Haufen verbunden, ge» 
funden wurden. 

9. Fanny P., 2 Jahre alt, eine Sohwester des in der Krankengeschichte No. 3 
erwähnten Kranken, wurde gleioh am Beginne der Krankheit in das Spital aufgenom¬ 
men, und war damals wobl entwickelt and in gutem Ernährungszustände. Während 
der ersten Tage des Spitalaufenthaltes hatte das Kind nur mässiges Fieber, im 
Schlunde wurden nur Röthe und Schwellung gesehen, und war auch der Ausfluss 
aus der Nase nur spärlich. Später wurde das Fieber hoch, der Schnupfen und die 
Schwellang der Halsdrüsen stark ausgesprochen, und kam auch leichte Reizung der 
linken Conjunctiva; im Schlunde wurden aber noch keine Beläge gesehen. Auch 
später wurden nur kleine solche oonstatirt, und die Schwellung der Drüsen nahm 
wieder ab; die schon früh schwer heruntergekommene Kranke wurde aber immer 
schwächer, und nach vorausgegangenem heftigen Erbrechen starb sie nach 10 Tagen 
Spitalaufenthalts am Schlüsse der zweiten Krankheitswoche. 

Bei der Section wurde gefunden: Diphtheritis faucium 1. g. ; Hyperplasia 
glandul. cervicalium (recht bedeutende Schwellung, aber nur geringe Injection und 
wenig verminderte Consistenz der Drüsen), Infiltratio adiposa hepatis, Deg. par. 
renum (Nephritis?), Peritonitis diffusa (im Unterleibe ca. 100g schleimig-puru¬ 
lente Flüssigkeit, Gedärme brüchig mit abstreifb&ren Belägen). 

Von denSchlundorg&nen wurde die Uvula, die ebenso wie die Tonsillen nur ge¬ 
ringe weisslich e Verfärbung der Oberfläobe darbot, mikroskopisch untersucht. An 
einigen Stellen fehlte hier das Epithel, an anderen war es duroh eine glänzende, aus 
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structurlosen Schollen zusammengesetzte Pseudomembran, in welcher Coooen und 
vereinzelte gefärbte Leukocytenkerne lagen, substituirt; an wieder anderen Stellen 
waren die tiefen Schichten des Epithels noch bewahrt, während an der Oberfläche 
Zellen mit geschwollenen, nicht tingirten Kernen und zerstreute Coccen lagen. Unter 
der Pseudomembran war die Schleimhaut fleckenweise nekrotisch, im abgestorbenen 
. Gewebe zahlreiche Coccen vorhanden. Auch an anderen Stellen wurden in den ober¬ 
flächlichen Schichten der Schleimhaut solche sehr häufig gesehen, und lagen sie hier 
gewöhnlich haufenweise zusammen, zuweilen in Gef&ssen eingeschlossen. Das Ge¬ 
webe selbst zeigte lebhafte Injeotion, aber nur geringe Zelleninfiltration; nur um die 
oberflächlichen Haufen von Coccen trat die letztgenannte etwas mehr hervor. 

Von den inneren Organen wurden Leber und Milz untersucht. Mikroskopisch 
zoigte die Leber fettige Infiltration des Gewebes und spärliche (auf 10 Schnitten 
1 Thrombus) Thromben von Coccen. 

Die Milz war leicht geschwollen (Gewicht 80 g = Vur des Körpergewichte), 
zeigte makroskopisch festere, braune und weichere, grauliche Partien. Die letzten 
färbten sich am stärksten, und mikroskopisch schien hier eine vermehrte Zahl von 
mehrkernigen (in Theilung [Zerfall?] begriffenen) Leukocyten vorhanden. Ausserdem 
wurden zahlreiche Haufen von Coccen, mehrere solche an fast jedem Schnitte und 
um die zerstreuten Coccen verminderte Tinctiunsfähigkeit des Gewebes gefunden. 
Auch in der Kapsel lagen Haufen von Coccen, doch in geringerer Meoge als im Ge¬ 
webe selbst. 

10. Marius M., 3 Jahre alt, wurde gleich am Anfänge der Krankheit in das 
Spital aufgenommen und wurde wohl genährt und von gutem Körperbau gefunden. 
Im Spital zeigte das Kind ausgebreitete Beläge im Schlunde, reichlichen purulenten 
Sobnupfen, Adenitis supp, colli duplex, Otitis media suppurans, mittelstarkes Exan¬ 
them, Fieber durchschnittlich auf 40°. In der dritten Krankheitswoche fing das 
Kind an zu husten, und war gleichzeitig der Harn vorübergehend leicht eiweiss¬ 
haltig, ohne Blut. Unter zunehmender Sohwäche verschied der Kranke in der vierten 
Krankheitswoche. 

Bei der Section wurde der Leichnam extrem abgemagert gefunden. Die Ton¬ 
sillen waren duroh Uloeration zerstört, an ihrem Platze lagen weissliche, käsige 
Massen, welche sich bis zu den Abscesshöhien aussen am Halse erstreckten. Sonst 
Bronchitis purulenta, Pneumonia sin.; Peritonitis serofibrinosa, Infarctus 
multiplices lienis, Infiltratio adiposa hepatis, Deg. adiposa renum. 

Das verdichtete Lungengewebe war von brauner Farbe, die Schnittfläche glatt, 
in den eingescblossenen Bronchien eiterähnliche Massen. Unter dem Mikroskop er¬ 
schien das Gewebe blutreioh, mit geringer, makroskopisoh nicht sichtbarer Zellen 
infiltration an verschiedenen Stellen. Von Bakterien wurde nur eine Anzahl feiner 
Bacillen gesehen, welche gewöhnlich vereinzelt lagen, nur schwach durch Gentiana- 
violet in Anilinw&sser gefärbt wurden und sich sowohl durch Jod-Jodkalilösung 
(Gram) als durch Salpetersäure entfärbten. 

Schnitte von der Leber zeigten die Zellen mit grossen Fetttropfen gefüllt, im 
interstitiellen Gewebe spärliche Leukocyten, und ganz häufig (auf 7 Schnitten 3 Throm¬ 
ben) Thromben von Coccen. Durchgehend» waren die Thromben nur klein, und ge¬ 
wöhnlich kam auf jedem Schnitte nur ein solcher vor. 

Während an den anderen Unterleibsorganen nur dünne, lose angeklebte, fibri¬ 
nöse Ablagerungen vorhanden waren, zeigte die Milz stärkere, fest mit der Kapsel 
verbundene Beläge. Das Organ selbst war hochgradig geschwollen (Gewicht 185 g 
— '/ 59 des Körpergewichts), die Consistenz fest und sowohl durch die Kapsel hin¬ 
durchschimmernd, als auf der Schnittfläche wurde eine Menge von theils grossen, 


Digitized by Google 


Original from | 

UMIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Soharlachdiphtberitis. 


557 


theils kleinen Infaroten gesehen. An der Schnittfläche zeigten sich die grauen In- 
farote an mehreren Stellen von einer bräunlichen, erweichten Zone umgrenzt; das 
iwischenliegende Milzgewebe war von brauner Farbe mit spärlichen Follikeln. An 
den mikroskopischen Schnitten wurde das Gewebe in den Infaroten undurchsichtig, 
kaum tingirbar gefunden, und enthielten sie ausser amorphen Massen und Resten von 
zerfallenen Kernen Körner und Coccen in grosser Menge, welche letzteren theils in 
Ketten, theils in Haufen vereinigt waren. Ganz häufig zeigten sich die Infarcte 
durch einen Wall von Ezsudatzellen vom umgebenden, weniger veränderten Milz¬ 
gewebe getrennt. 

Die Nieren zeigten unter dem Mikroskop massige Undurchsichtigkeit der Epi- 
thelien in den gewundenen Canälen und mässige interstitielle Infiltration in der 
Rinde. Die Glomeruli waren ziemlich gross und reich an Kernen, unter welchen 
jedoch nur wenig Leukocytenkerne. In einerGlomerulusschlinge ein einzelner kleiner 
Thrombus von Cocceo. * 


11. Helene J., 3 Jahre alt, kam erst im Abschuppungsstadium in das Spital, 
war von gutem Körperbau und wohlgenährt, zeigte aber ausgebreitete Beläge im 
Schlunde, starken Foetor ex ore, purulenten Ausfluss aus der Nase und grosse, 
schmerzhafte Drüsenanschwellungen am Halse, auf der rechten Seite mit periglandu¬ 
lärer Infiltration. In der ersten Periode des Spitalaufenthaltes war das Fieber ge¬ 
wöhnlich unter 40°, später stieg die Temperatur höher; die Drüsengeschwülste am 
Halse, namentlich rechts, nahmen immer mehr zu, gingen später theilweise in Suppu- 
ration über. Das Allgemeinbefinden blieb immer schlecht, auch Husten stellte sich 
ein, und in der 4. Krankheitswoche verschied das Kind. Im Spital war der Ham 
immer leicht eiweisshaltig ohne Blut. 

Bei der Section wurden am Platze der Tonsillen beiderseits gelblich belegte 
Ulcerationen gefunden. Vom Grunde der linken von diesen führte ein Strang von 
weissem, zerfallenem Gewebe in eine Abscesshöhle aussen am Schlunde. Rechts war 
die phlegmonöse Infiltration hier sehr bedeutend, mit purulenten Herden zwischen 
Muskeln und Drüsen und beginnender Gangrän. Die Bronchien der rechten Lunge 
waren mit purulentem Schleim gefüllt, das rechte mittlere Läppcheo atelectatisoh 
mit zahlreichen, unregelmässig begrenzten, weisslichen Knötchen. Makroskopisch 
sonst nnr geringe Schwellung der Milz und Deg. adiposa renum. 

Mikroskopisch wurden Tonsillen, Milz und Haut untersucht mit Auffindung von 
zahlreichen, aus den gewöhnliohen Mikrococcen zusammengesetzten Thromben in 
allen diesen Organen. Die Nieren zeigten mikroskopisch sonst nur Undurchsichtig¬ 
keit der Qlomeroli und der Epithelien in den gewundenen Canälen und Andeutung 
von Zelleninfiltration in den Interstitien. 


12. Emilie B., 7 Jahre alt, kam einige Tage nach dem Beginne der Krankheit 
in das Spital, war gut genährt, zeigte schmerzhafte geschwollene Drüsen am Halse, 
im Schlunde nur catarrhalische Veränderungen, Conjunctivitis am linken Auge und 
ein schwaches Exanthem. Trotzdem, dass so die localen Veränderungen nicht be¬ 
sonders hervortraten, nur massiges Fieber vorhanden war, lag die Kranke doch ge¬ 
wöhnlich stumpfsinnig da und nahm fast keine Nahrung zu sich. Im Spitale nahm 
die Reizung der Conjunctiva zu; ungefähr eine Woche nach der Aufnahme begann 
spärlicher purulenter Ausfluss aus der Nase und zur selben Zeit bildete sich eine 
Geschwulst am linken Canthos internus oculi. Später wurde diese fluctuirend, und 
wurden durch Punctur einige Tropfen Eiter entleert; statt zu heilen bildete sich 
danach die Punkturoffnung in eine tiefe Uloeration aus, in deren Grunde der Knochen 
nackt zn Tage lag. Gleichzeitig wurde das Allgemeinbefinden immer schlechter, und 
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nach einer vorübergehenden Steigerung der fast normal gewordenen Temperatur 
starb das Kind ungefähr 4 Wochen nach dem Beginne der Krankheit. 

Bei der Section worden in beiden Sinns pyriformes zehnpfennigstückgross« 
Ulcerationen, in welchen die Cartilago thyreoidea nackt za Tage liegt, gefonden. 
Aasgebreitete, weniger tiefe Ulcerationen waren aach sowohl an den Seitenwinden 
des Schlundes, als an der Rückenseite der Uvula und des weichen Gaumens vor¬ 
handen, dagegen zeigten weder die Tonsillen, noch die Vorderseite des Yelum grossere 
Abnormitäten. Sonst hauptsächlich nur Deg. adiposa hepatis et renam. 

Mikroskopisch wurden sowohl an der Oberfläche der Ulcerationen als im unter¬ 
liegenden Gewebe und in der Schleimhaut an Stellen, wo Epithel noch vorhanden 
war, zahlreiche Cocoen in Ketten und Haufen gefunden. Auoh in der Leber and in 
den Nieren kamen zahlreiche Thromben von denselben Mikrocoocen vor. 

13. Sophns R., 4 Jahre alt, wurde am 5. Krankhertstage aufgenommen. Io 
Spital zeigte das Kind dipbtheritische Angina, starkes, leicht hämorrhagisches Exan¬ 
them, hohes Fieber (bis 40,5 °) und hervortretende Cerebralia, anfangs hauptsäch¬ 
lich Excitationsphänomene, später Symptome depressiver Art (Stupor, Hemiplegie 
sin.). In der 2. Krankheitswoche trat der Tod ein. 

Bei der Section wurde gefunden: Diphtheritis fauoium und nasopharyngealis; 
Abscessus multiplices colli ineipientes (die Halsdrüsen geschwollen, zum Theil von 
gelatinöser Consistenz mit beginnender purulenter Schmelzung des Gewebes); Emol- 
litio lienis, Deg. par. renum; Oedema cerebri; Ecohymoses pleurarnm, Tuberculosis 
glandularum bronchialium et hepatis (l.g.). 

Mikroskopisch wurde nur das Gehirn untersuoht. Auf zahlreichen Schnitten, 
von vier verschiedenen Stellen des Organes, wurde nur einmal ein kleiner Thrombus 
in einem Capillargefässe gesehen und, abgesehen von vereinzelten Leukocyten um 
die Gefässe der Gehirnoberfläobe, wurden sonst keine gröberen Abnormitäten ge¬ 
funden. 


IV. 

Schon ans dem Mitgetheilten geht hervor, dass das Vorkommen von 
Mikrococcen nicht nur an den primär ergriffenen und tiefer veränderten 
Stellen, sondern auch als zerstreute Thromben in den Organen, ein häu¬ 
figer Befund bei Scharlachdiphtheritis ist. Mehr detaillirt haben die 
Untersuchungen des Verfassers über diesen Punkt die folgenden Resultate 
gegeben: 

In allen 13 Fällen, wo die diphtheritisch entzündeten Schlnndorgane 
untersucht wurden, kamen sowohl an der Oberfläche als in der Tiefe 
Mikrococcen in reichlicher Menge vor. An der letztgenannten Stelle 
waren nur Cocci, an der Oberfläche auch andere Bakterien vorhanden, 
niemals wurde aber unter diesen eine dem Löffler’schen Bacillus ähn¬ 
liche Form — jedenfalls nicht in grösserer Anzahl — gesehen, und 
waren die Coccen immer in absoluter Majorität. 

Die untersuchten Organe boten sowohl ganz minimale als ausser¬ 
ordentlich schwere Veränderungen dar, und kamen unter den untersuchten 
Fällen sowohl gewöhnliche, acut verlaufene Scarlatinen als schon in den 
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ersten Krankheitstagen unter Intoxicationssymptomen (Erbrechen, Diarrhoe, 
Delirien) tödtlich geendete Krankenfalle vor. 

Ausser den Schlnndorganen wurde 1 mal die diphtheritisch ent- 
, zündete Trachealschleimhaut, 4 mal die purulent infiltrirten Lymph- 
/ drüsen am Halse, 1 mal noch das periglandulaere Infiltrat untersucht, 
und kamen Coccen an allen diesen Stellen, an den erstgenannten 5 in 
grosser Menge vor. 

Aach in zwei anderen Fällen zeigten die untersuchten phlegmonösen 
Infiltrationen Mikrococcen ähnlicher Art, in einem Falle am vorderen 
Rande, im anderen Falle reichlich durch das ganze Infiltrat. In 2 unter¬ 
suchten grösseren Milzinfarcten wurden ebenfalls reichliche Mikrococcen, 
hier durchgehend in zierlichen Ketten geordnet, gefunden. 

Mit den stärker hervortretenden localen Gewebsveränderungen zu¬ 
sammen wurden so immer Mikrococcen, als Regel in grosser Menge, ge¬ 
funden. 

Von ferneren Organen wurden in den genannten 13 Fällen die 
Nieren 9 mal, die Leber 5 mal und die Milz 4 mal untersucht mit Auf¬ 
findung von Mikrococcen resp. 5 mal, 3 mal, 2 mal. 1 mal kamen auch 
Mikrococcen in den Coagula des Herzens, 1 mal in den Capillaren der 
Hant vor. 

Die an den primär ergriffenen Stellen vorhandene Bakterieninvasion 
zeigt so die Neigung, sich auch nach entfernten Organen zu verbreiten. 

Von der Häufigkeit, mit welcher Bakterienthromben in den ver¬ 
schiedenen inneren Organen Vorkommen, giebt die folgende Zusammen¬ 
stellung einen Begriff. 

Von 29 untersuchten Nieren zeigten 11 Thromben 

,10 , Lebern , 5 „ 

, 7 „ Milzen „ 5 , 

und erscheint so die Milz als dasjenige Organ, in welchem Bakterien¬ 

thromben am häufigsten gefunden werden. Damit in Uebereinstimmung 
ist, dass hervortretende locale Gewebsveränderungen hier ganz häufig Vor¬ 
kommen. Unter einer grossen Menge von untersuchten Fällen wurde 
ausser im obengenannten, nur einmal vereinzelte Thromben in den Ca¬ 
pillaren der Hant gefunden, und scheinen demnach diese hier nur selten 
vorhanden zn sein. 

Die Häufigkeit, mit welcher Bakterien ausserhalb der primär er¬ 
griffenen Stellen in den verschiedenen Perioden der Krankheit Vorkom¬ 
men, wird durch die folgenden Zusammenstellungen beleuchtet. 

ln 13 Fällen, wo das Verhalten der Schlundorgane das Hauptobject 
der Untersuchung war, kamen Mikrococcen in folgender Weise vor (-j- 
= positives, 0 = negatives Resultat). 
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In allen vom Verf. untersuchten Fällen wurde gefunden: 
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Wo der Tod in einer späteren Krankheitsperiode eingetreten ist, 
werden so Thromben von Coccen deutlich häufiger als in den acut abge¬ 
laufenen Fällen getroffen. 

Aus den mitgetheilten Untersuchungen geht hervor, dass bei 
Scharlachdiphtheritis eine Invasion von Mikrococcen in den Körper als 
Regel, oder vielleicht immer, vorhanden ist. In sehr acut verlaufenen 
Fällen, oder wo das Leiden eines einzelnen Organes ganz in den Vorder¬ 
grund tritt, werden die Coccen — oder correcter die Anhäufungen von 
solchen — nur an den primär ergriffenen Stollen, gewöhnlich also im 
Schlunde und in der Nase gefunden. Bei weniger acutem Verlaufe 
kommen sie häufig auch in entfernten Organen vor, und bietet die Krank¬ 
heit das oben erwähnte Bild einer septischen Allgemeininfection dar, 
kann das Vorhandensein von Bakterien in den inneren Organen fast mit 
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Sicherheit vorausgesagt werden. Von den primär ergriffenen Stellen ver¬ 
breiten sich die Coccen sowohl durch die Lymphwege als durch den 
Kreislaaf, auf letztem Wege za den entfernten Organen. In diesen 
| scheinen verschiedene günstige Verhältnisse für die Anhäufung eventuell 

-,1 das Gedeihen der Coccen zu existiren. Die Milz scheint ihre Prädi- 

lectionsstelle zu sein, die Nieren zeigen viel seltener, die Haut fast nie¬ 
mals Thromben von Coccen. Während diese gewöhnlich nur in spär¬ 
licher Menge in den inneren Organen gefunden werden, sind sie, wenn 
hervortretende locale Organveränderungen sich ausgebildet haben, hier 
ebenso reichlich als in den primär ergriffenen Organen vorhanden. 

Das wahrscheinlich constante Vorkommen der Coccen bei den lo¬ 
calen diphtheritischen Veränderungen und ihre mit dem Grade der Ge¬ 
websveränderungen proportionelle Menge zeigen, ebenso wie ihr univer¬ 
selles Vorhandensein in den das Bild einer septischen Allgemeininfection 
, darbietenden Fällen, bestimmt eine intime Verbindung zwischen Coccen 

| and Scharlachdiphtheritis an. Erinnert man dazu, wie die Coccen durch- 

| gehend die Avantgarde der anatomischen Veränderungen bildeten, wie 

| sie in ganz frischen Fällen von Schlunddiphtheritis schon tief in die 

Schleimhaut eingedrungen waren, wie sie zerstreut in den äusseren Be¬ 
grenzungsschichten der Lymphdrüsenabscessen lagen, wie sie bei den 
vorschreitenden Phlegmonen den Vortrab der Infiltrationen bildeten, wie 
sie in Fällen, wo Milzinfarcte und purulente Peritonitis zusammen vor- 
kamen, in den Belägen der Milzkapsel vorhanden waren, so scheint gewiss 
die Annahme am nächsten zu liegen, dass ein casuales Verhältniss zwi¬ 
schen Coccen und diphtheritischen Alterationen der Gewebe existire. 

Gegen eine solche Annahme kann gewiss angeführt werden, dass 
^ für die erwähnten Mikrococcen bis jetzt keine morphologischen, chemi¬ 

schen oder floristischen Eigenthümlichkeiten nachgewiesen sind. Deshalb 
erscheint aber Verfasser die erwähnte Annahme weder zurückgewiesen 
noch gar unwahrscheinlich gemacht. 

Dass in vielen Beziehungen Aehnlichkeit zwischen den Erregern der 
Scharlachdiphtheritis und dem Streptococcus pyogenes Rosenbachii oder 
anderen Entzündung hervorrufenden Coccen existirte, würde an und für 
sich ganz natürlich sein; gleichen doch die scharlachdiphtheritischen Pro- 
cesse zum Theil in hohem Grade der gewöhnlichen suppurativen Ent¬ 
zündung. Dass morphologisch und floristisch ähnliche Bakterienformen 
sich verschieden gegen den menschlichen Körper verhalten können und 
also doch als verschiedene Formen aufgefasst werden müssen, steht auch 
fest. Die bei Scharlachdiphtheritis vorkommenden Coccen gleichen so¬ 
wohl dem Streptococcus pyogenes R., als dem Erysipelasmikroben und 
den als Secundärinfection bei allen möglichen Leiden vorkommenden Mi¬ 
krococcen; diese sind also auch einander sehr ähnlich, können deshalb 
aber doch nicht als eine Form aufgefasst werden. 

hlttckr. I kJIn. Ibdkin. Bd. UI. H. 5 a. «. 36 
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Möglicherweise ist auch die Aehnlichkeit weniger gross, als bisher 
angenommen. 

Was speciell die Aehnlichkeit der bei Scharlachdiphtheritis vorkom¬ 
menden Coccen mit dem Streptococcus pyogenes betrifft, muss Verfasser 
hervorheben, dass in den zahlreichen von ihm untersuchten Fällen die 
Mikrococcen ebenso häufig vereinzelt, zu zweien, oder in Haufen ver¬ 
einigt, als zu Ketten verbunden vorkamen. Schön ausgebildete Ketten 
wurden eigentlich nur da gosehen, wo z. B. in den Milzinfarcten die 
Nekrose des Gewebes sehr vorgeschritten war, und kam dies haupt¬ 
sächlich in subacut verlaufenen Fällen mit ausgedehnten Ulceratiooeo 
im Schlunde vor, wo also die Möglichkeit einer Mischinfection nicht aus¬ 
geschlossen war. Durchgehend sind die bei Scharlachdiphtheritis vor¬ 
kommenden Coccen auch feiner als die entzündungerregenden Strepto- 
und Staphylococcen. 

Mit den Erysipelasmikroben verglichen, sind die Mikrococcen der 
Scharlachdiphtheritis zwar auch klein, aber doch im Ganzen grösser, als 
die Coccen, welche Verfasser bei typischem Erysipel sah. 

Als Nichtfachmann wagt Verfasser kaum sich über die floristischen 
Verhältnisse auszusprechen, aber die bis jetzt vorgenommenen Cultur- 
versuche scheinen doch zu spärlich, um daraus bestimmte Schlüsse za 
ziehen, und wie schon früher Babes sich gegen die obengenannte Iden- 
tificirung ausgesprochen hat, erklärt jüngst Loeffler 1 ) in einer vorläu¬ 
figen Mittheilung, dass er auf Grund sowohl morphologischer als cultu- 
reller Differenzen alle die oben genannten Formen für verschiedene er¬ 
achtet. 

Besteht so möglicherweise doch eine causale Verbindung zwischen 
Scharlachdiphtheritis und den dabei vorkommenden Mikrococcen, so scheinen 
diese doch nur die directe Ursache der intensen, begrenzten Gewebs¬ 
veränderungen zu sein, während die weniger ausgesprochenen, diffusen 
Organleiden nur indirect von den Mikrococcen abgeleitet werden können. 
In den Nieren z. B. werden sowohl hervortretende, diffuse Veränderungen 
ohne oder mit nur spärlichen Mikrococcen gesehen, als zahlreiche Thromben 
getroffen, wo die pathologischen, besonders die exsudativen Gewebsver¬ 
änderungen nur massig ausgesprochen sind, und diffuse Organverände¬ 
rungen werden überhaupt am einfachsten durch das Einwirken gelöster 
Gifte, die eventuell aus weiter Ferne zugeführt sein können, erklärt 
Unschwer lässt sich aber diese Annahme mit der Auffassung der Coccen 
als das specifische Virus vereinigen. Auch bei den intensen localen Ver¬ 
änderungen wirken die reichlich vorhandenen Bakterien wohl nur durch 
die von ihnen gebildeten chemischen Stoffe, und ist die kräftige Wir- 



1) lieber Aetiologie der Diphtherie. Vortrag im medicinischen Verein xo 
Greifswald. Dec. 1889. 
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kong dieser einfach durch ihre grosse Menge oder Concentration, diese 
wieder durch die reichliche Anzahl der Bakterien zu erklären. 


V. 


Aach anatomisch kann gewiss die scarlatinöse Diphtheritis Aehn- 
lichkeit mit der genuinen Diphtheritis darbieten, dieses besonders bei 
ganz kleinen Kindern, wo in beiden Fällen hauptsächlich Fauces, Larynx 
und Pulmones ergriffen sind, im Ganzen springt aber doch in den ana¬ 
tomischen und mikroskopischen Befunden der Unterschied noch mehr 
hervor, als im klinischen Bilde. 

Io lethal geendeten Fällen von genuiner Diphtherie sind die Luft 
wege als Regel mitleidend; die Beläge haben überhaupt eine weit grössere 
Ausbreitung und Mächtigkeit, die typisch veränderten Gewebe zeigen 
normale oder erhöhte Consistenz, in den schweren Fällen hämorrhagische 
Infiltration. Gangränöser Zerfall des oberflächlichen Schleimhautgewebes 
wird selten, Umwandlung der Membranen in schwarze, übelriechende Massen 
häufig getroffen; ebenso kommen tiefere Ulcerationen nur selten, Excoria- 
tionen ganz häufig an den ergriffenen Schleimhäuten vor. Die cervicalen 
Lymphdrüsen zeigen ähnliche Veränderungen wie das Schlundgewebe, sind 
also in den schweren typischen Fällen von fester Consistenz und hämor¬ 
rhagischer Färbung, und zeigen ausserdem degenerirten Follikeln ent¬ 
sprechende weissliche Foci. Dagegen wird nur ausnahmsweise, gewöhn¬ 
lich in protrahirten Fällen, purulente Schmelzung des Gewebes getroffen. 
In den inneren Organen sind die pathologischen Veränderungen am häu¬ 
figsten nur wenig ausgesprochen, niemals erreichen sie jedenfalls einen 
solchen Grad wie bei entsprechend schwerer Scbarlachdiphtheritis. In den 
inneren Organen werden Bakterien fast niemals, an den primär ergriffenen 
Schleimhäuten als Begel nur in den Membranen gefunden, und kommt 
in frischen, wohlconservirten solchen der Löffler’sche Bacillus theils als 
die einzige (in den Membranen der Luftwege), theils als die am stärk¬ 
sten repräsentirte und am weitesten vorgedrungene Form vor. 

Nicht nur in den Einzelheiten sondern auch im Gesammtbilde zeigt 
sich, wie schon berührt, die Verschiedenheit der beiden Affectionen. Die 
genuine Diphtherie präsentirt sich als ein locales Leiden, dessen pri¬ 
märe Manifestationen in vielen Fällen die Ergriffenen tödtet, und wenn 
in anderen Fällen der Tod durch eine specifische, vorzugsweise auf das 
Nervensystem einwirkende Intoxication herbeigeführt wird, geschieht dies 
doch nur in Fällen, wo das primäre Leiden sehr ausgesprochen war, und 
wechselt überhaupt die Häufigkeit und der Grad der secundären Zufälle 
mit der In- und Extensität der primären Veränderungen. Bei Scharlach- 
diphtheritis dringt dagegen der Krankheitsprocess selbst in die Tiefe, 
bildet in einer grösseren oder geringeren Zahl von Organen selbstständige 
Krankheitsfoci, verbindet sich eventuell mit einer septikamischen All- 
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gemeininfection, und besteht gar keine solche Uebereinstimmung zwischen ) 
dem Grade der primären Veränderungen und der Schwere der Krankheit, 
wie bei der genuinen Diphtherie. Auf der anderen Seite treten die In- 
toxicationserscheinungen bei Scharlachdiphtheritis weit weniger hervor, 1 
werden typisch ausgesprochen nur in am meisten rapid verlaufenden, ’k) 

unter Erbrechen, Diarrhoe und Cerebralia schnell tödtlich endenden Krank- : 
heitsfällen getroffen. Auch besitzt die Scharlachdiphtheritis eine gewisse 
relative Gutartigkeit. Trotz oft bedeutenden localen Zerstörungen, trotz ,rj 
laDgdauerndem und schwerem Allgemeinleiden, tritt nicht selten doch 
Besserung oder Genesung ein, und kommt jedenfals der Tod nicht so ■ ■, 
rapid und unvoraussehlich wie bei genuiner Diphtherie. . 

Auch ätiologische Erfahrungen sprechen dafür, dass Scharlachdiph- r , 
theritis und genuine Diphtherie verschiedene Krankheiten sind. Wäre 
nämlich die Scharlachdiphtheritis eine durch die Beschaffenheit des Bo- 
dens modificirte genuine Diphtheritis, würde es nicht möglich sein, . f 
diphtheritische und uncomplicirte Scarlatinen in denselben Localen, wie 
Verfasser immer gethan hat, zu behandeln. Wie bekannt, besitzen ja 
Scharlachkranke und Reconvalescenten gar keine Immunität gegen 
Diphtherie, was man bald erfährt, wenn man versucht, die beiden Krank- | 
keiten in mit einander communicirenden Räumen zu behandeln. 

Obgleich einige und zwar gerade die am häufigsten vorkommenden 
Manifestationen der Scharlachdiphtheritis den Veränderungen der ge¬ 
nuinen Diphtherie gleichen, so muss Verfasser doch die Annahme, Schar- , “ 
lachdiphtherie sei eine das Scharlachfieber complicirende genuine Diph¬ 
therie bestimmt zurückweisen. 

’ *•' ln 

vi. ^ 

Während einige scharlachdiphtheritischen Manifestationen der ge¬ 
nuinen Diphtherie ähnlich sind, gleichen andere theils der gewöhnlichen ,j ): 
suppurativen Entzündung, theils Pyämie und Septichämie, und da die 
bei Scharlachdiphtheritis vorkommenden Mikrococcen sich in mehreren 3 
Beziehungen wie ein bekannter, Suppuration erzeugender Mikrob ver¬ 
halten, ist weiter zu untersuchen, ob möglicherweise die Scharlachdiphtheritis 
als eine das Scharlachfieber complicirende purulente Infection aoftn- 
fassen sei. ^ 

Wenn unter der Bezeichnung Scharlachdiphtheritis alle die hier da 
eingeordneten Affectionen mitgenommen werden, scheint dies unthunlich. * 
Sind auch gewisse scharlachdiphtheritischen Manifestationen suppurativen < 

Processen anderer Art ähnlich, so zeigt doch die Scharlachdiphtheritis ein ? 
wohlcharakterisirtes Totalbild, das bei keiner anderen Krankheit wieder- i ä :; 

gefunden wird. Während der Unterschied zwischen Scharlachdiphtheritis _,i ! 

und genuiner Diphtherie besonders hervortrat, wenn die späteren Stadien '• 
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jener ins Auge gefasst wurden, zeigt sich ihre Verschiedenheit von puer¬ 
peralen and pyämischen Affectionen hauptsächlich, wenn ihre frühen, der 
genuinen Diphtherie ähnlichen Localisationen betrachtet werden. Auch 
zu mehreren Befunden der späteren Periode der Scharlachdiphtheritis, 
z. B. den Milzinfarcten, werden, soweit es dem Verfasser bekannt ist, 
keine Analoga bei den genannten Leiden gefunden. 

Wollte man, um über diese Schwierigkeit hinauszukommen, die sup- 
purativen Processe, besonders die purulenten Gelenkentzündungen von 
der Scharlachdiphtheritis trennen, und diese als eine secundäre septische 
lofection (wie Heubner sie betrachtet), die übrigen scharlachdiphtheri- 
tischen Localisationen als etwas anderes betrachten, so kommen hier Hin¬ 
dernisse zweierlei Art. Erstens sind im klinischen und anatomischen 
Bilde der Scharlachdiphtheritis diphtheritische (nekrotisirende, ulcerative) 
and sappurative Processe derart verbunden, dass sie nicht ohne Zwang 
getrennt werden können. Durch die ganze Reihe der Manifestationen 
begegnen wir denselben (nekrotisirenden und suppurativen) Processen, und 
sowohl treffen wir mit den frühzeitigen, diphtherieähnlichen Manifesta¬ 
tionen zusammen suppurative Entzündungen, als in den späteren, an Py- 
itnie und Septichämie erinnernden Stadien diphtheritische Veränderungen. 
Hit diphtheritischer Angina zusammen treffen wir so suppurative Ade- 
nitis, mit purulenter Dakryocystitis Nekrosis corneae, mit purulenter Peri¬ 
tonitis Infarcte in der Milz, und gerade von dieser Verbindung erhält 
die Scharlachdiphtheritis ihr charakteristisches Gepräge. Zweitens sind 
die Mikrococcen ebenso reichlich in den diphtheri tisch veränderten Ge¬ 
weben als in den purulenten Foci vorhanden, und da die anatomischen 
Veränderungen an beiden Stellen eigentlich dieselben sind, muss es un¬ 
logisch genannt werden, die Mikrococcen an der einen Stelle als die Ur¬ 
sache der Gewebsveränderungen, an der anderen als unwesentliche Schma¬ 
rotzer zu bezeichnen. Nur dann würde eine solche Auffassung motivirt 
sein, wenn entweder in den diphtheritisch veränderten Geweben eine 
andere Bakterienform constant vorhanden, oder die Identität der erwähnten 
Mikrococcen mit einem anderen, Suppuration erzeugenden Mikroben sicher¬ 
gestellt wäre. Bis jetzt ist aber weder der genannte Beweis geführt, 
noch eine andere Bakterie gefunden. 

Ebensowenig als Verfasser der Auffassung, die Scharlachdiphtheritis 
sei eine das Scharlachfieber complicirende genuine Diphteritis, beitreten 
konnte, ebensowenig kann er sich denjenigen Autoren anschliessen, welche 
in ihr nur eine purulente Secundärinfection sehen wollen, und muss er 
sich auch dagegen aussprechen, gewisse bei Scharlachdiphtheritis vor¬ 
kommende Symptome als eine solche zu bezeichnen. Dass auch bei 
Scharlachdiphtheritis secundäreInfectionen zuweilen vorhanden sein können, 
ist deshalb natürlich nicht ausgeschlossen. 
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vn. 

Für jedeo, der viel mit Scharlach zu thun hat, kann gewiss auch 
kein Zweifel darüber stattfinden, dass die Scharlachdiphtheritis ein spe- 
cifisch scarlatinöser Symptomencomplex sei. Nicht nur ist bei Scharlach 
die Diphtheritis sehr häufig vorhanden, sondern oft tritt sie (eventuell 
der Schnupfen) sehr frühzeitig auf, stellt zuweilen das einzige charakte¬ 
ristische Organleiden dar. Weiter besteht eine enge Verbindung zwischen 
der In- und Extensität der diphtheritischen Processe und der Gravität 
der Hauptkrankheit, und präsentiren sich jene gewissermassen als eine 
höhere Potenz der schon bei sogenanntem uncomplicirten Scharlach vor¬ 
handenen pathologischen Phänomene (Angina, Adenitis, Nephritis). 

Die Häufigkeit der Diphtheritis bei Scharlach und ihre Bedeutung 
für den Ausgang der Krankheit wird durch die folgenden persönlichen 
Erfahrungen Verfassers illustrirt. 

Im Blegdamspitale starben im Jahre 1885 (unter 380 beh. Fällen) 
20 Kranke an Scharlach. Von diesen waren 16 gewöhnliche diphthe- 
ritische Scarlatinen; 2 starben an Nephritis mit sich daranschliessenden 
Complicationen, 2 an Complicationen, die mit dem Scharlachfieber als 
solchem nichts zu thun hatten (Peritonitis puerperalis, Tuberkulosis). 

I. J. 1886 starben 17 (von 368 Behandelten). Von diesen war 1 
eine Puerperalscarlatina, die anderen 16 gewöhnliche diphtheritische Scar¬ 
latinen. 

In 1887 starben 53 (von 383 Behandelten), unter welchen 6 mal 
Complication mit anderen Leiden (Morbilli 3, Diphtherie 2, Tuberkulose 
1) vorhanden war. Von den übrigbleibenden 47 starben 5 an Nephrit 
mit sich daran schliessenden Complicationen, 1 war eine Puerperalscar¬ 
latina, die restirenden 41 gewöhnliche diphtheritische Scarlatinen. 

I. J. 1888 starben (von 759 Behandelten) 85, von welchen 6 erst im 
nephritischen Stadium in das Spital kamen. Unter den übrigbleibenden 79 
war Diphtheritis immer vorhanden, aber 8 mal war diese wahrscheinlich 
oder möglich eine genuine Diphtherie (gleichzeitig herrschte eine Epi* 
demie von dieser Krankheit), und 3 Kranke starben an Complicationen, 
die im Laufe einer nach leichten diphtheritischen Zufällen folgenden 
Nephritis zukamen. Von den übrigbleibenden 68 war 1 eine Puerperal¬ 
scarlatina, die übrigen 67 gewöhnliche diphtheritische Scarlatinen. 

Da auch mehrere im Laufe von leichteren Nephritiden gestorbene 
Kranken diphtheritische Affectionen dargeboten hatten, kamen solche bei 
der ganz überwiegenden Mehrzahl der Gestorbenen vor. 

Die unter den in denselben Jahren Genesenen Vorgekommenen siebe 
in der auf der nächsten Seite befindlichen Tabelle. 

Unter den Geheilten wurde Diphtheritis faucium so bei gegen 60 pCt. 
gefunden, und da Diphtheritis auch vorkam, ohne dass im Schlunde Be- 
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läge constatirt wurden, war sie im Ganzen noch etwas häufiger reprä- 
sentirt. Unter 524 i. J. 1888 von Anfang der Krankheit im Spital be¬ 
handelten Kindern kam so diphtheritische Angina bei 313 oder ca. 60 pCt. 
vor; unter den Kranken, die keine Infiltrate im Schlunde darboten, 
kam aber 7 mal purulenter Ausfluss aus der Nase, 14 mal Otitis interna, 
1 mal Abscessus colli vor, und werden diese mitgenommen, wurden 
diphtheritische Processe bei 64 pCt. der behandelten Kinder constatirt. 



Zahl der Fälle. 

Diphtfa. faucium. 

Purulenter 
Ausfluss aus 
der Nase. 

Otitis. 

Absc. colli. 

1885 

310 

177mal (=57 pCt.) 

20mal 

13mal 

5mal 

1886 

351 

206 „ (=59 . ) 

27 „ 

20 „ 

— 

1887 

321') 

180 . (=56 „ ) 

22 . 

22 . 

9mal 

1888 

638*) 

375 „ (—59 r ) 

59 . 

92 , 

20 „ 


Erinnert man daran, dass in Fällen, wo klinisch nur leicht weiss- 
liche Verfärbung der Schleimhaut gefunden war, das Mikroskop sowohl 
beginnende Nekrose der Schleimhaut als zahlreiche Coccen in dieser 
zeigte, so ist es wahrscheinlich, dass ähnliche aber noch leichtere diphthe¬ 
ritische Veränderungen sich zuweilen der klinischen Erkenntniss entziehen, 
nur als Angina simplex diagnosticirt werden. Weiter ist, wie früher 
gezeigt, das diphtheritische Schlundleiden zuweilen an Stellen localisirt, 
welche (wie die Hinterseite der hypertrophischen Tonsillen und die Sinus 
pyriformes) nicht der directen Inspection zugänglich sind, und noch mehr 
ist dieses für die anderen diphtheritischen Localisationen der Fall. 

Wenn diese Verhältnisse berücksichtigt werden, ist gewiss die An¬ 
nahme, dass diphtheritische Manifestationen auch bei der grösseren Mehr¬ 
zahl der geheilten Scharlachkranken vorhanden sind, berechtigt. 

Aus den mitgetheilten Erfahrungen geht aber nicht nur hervor, 
dass Diphtheritis sehr häufig bei Scharlach gefunden wird, sondern sie 
zeigen auch den engen Connex zwischen dem Grade und der Ausbreitung 
der diphtheritischen Processe und der Gravität der Hauptkrankheit. Von 
den Gestorbenen war die ganz überwiegende Anzahl gewöhnliche diph¬ 
theritische Scarlatinen (oder Puerperalscarlatinen — siehe davon später), 
und starb in den genannten Jahren überhaupt kein Kranker an uncom- 
plicirtem Scharlach. 

Ganz verschieden von der scarlatinösen Diphtheritis verhält sich 
die Secundärinfection suppurativer Art, welche Verfasser am besten kennt, 

1) o: 330 —9 Puerperalscarlatinen. 

2) o: 674 —36, die erst später im Verlaufe der Krankheit (32 im nephritischen 
Stadium) aufgenommen wurden. Für die vorhergehenden Jahre ist eine solche Cor- 
reotion nicht geschehen, die Anzahl der später Aufgenommenen war hier aber nur 
klein. 
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nämlich diejenige, welche bei genuiner Diphtherie beobachtet wird. 
Diese kommt nicht nur im Ganzen selten vor, sondern ihre Verbindung 
mit der Grundkrankheit ist eine sehr lose, so dass sie sich oft erst ma- 
nifestirt, nachdem die Hauptphänomene dieser geschwunden sind, und 
bestehen ihre Manifestationen gewöhnlich nur in einer suppuratim Adeni- 
tis oder Otitis'). 


vm. 

Nicht nur ist die Scharlachdiphtheritis unzweifelhaft eine specifisch 
scarlatinöse Complication, sondern möglicherweise ist sie noch etwas 
mehr. Wenn nämlich Diphtheritis bei fast allen letal geendeten Scar- 
latinen getroffen wird, wenn ihre In- und Extensität zur Schwere der 
Grundkrankheit in directem Yerhältniss steht, wenn sie auch in der 
Mehrzahl der geheilten Fälle getroffen wird, und wenn endlich in den 
restirenden, vergleichsweise leichten Fällen, Symptome (Angina, Ade- 
nitis, Nephritis) vorhanden sind, welche als der geringste Grad der diph- 
theritischen Veränderungen aufgefasst werden können, drängt sich gewiss 
der Gedanke auf, die Scharlachdiphtheritis sei möglicherweise die ana¬ 
tomische Basis des Scharlachfiebers, oder, da der Krankheitsprocess bald 
den ganzen Körper durchdringt, die diphtheritische Angina (oder Coryza) 
sei möglicherweise der (primäre Krankheitsfocus, die krankhaft veränderte 
Eintrittsstelle der Infection. 

Diese Hypothese würde an Wahrscheinlichkeit gewinnen, wenn es 
gelänge, in Fällen, wo die Infection wahrscheinlich ungewöhnlichen Weges 
geschehen war, entsprechende Veränderungen an den primär ergriffenen 
Stellen zu finden. . 

Von solchen Fällen hat Verfasser theils eine Anzahl Puerperalscar- 
latinen 1 2 ), theils mehrere bei tracheotomirten Croupkranken im Spitale 
entstandenen Scharlach fälle, theils einzelne Fälle, wo die Infection wahr¬ 
scheinlich durch Vulnerationen an anderen Körperstellen eingedrungen 
sei, in Behandlung gehabt. 

Im Jahre 1886 entstanden in der Entbindungsanstalt Kopenhagens 
mehrere Fälle von Scharlach, und bekam Verfasser dadurch 15 Frauen 

1) Für Verf. bleibt es auch zweifelhaft, inwieweit diese secundäre Infection 
durch die gewöhnlichen, in den älteren diphtheritischen Membranen reichlich vor¬ 
handenen Mikrococcen verursacht wird. Einerseits können nämlioh lange Zeiten 
vergeben, ohne dass man in den Diphtherieabtheilnngen solche snppurative Compli- 
cationen sieht, andererseits wird eine eingetretene Snppnration oft von einer Reibe 
solcher im selben Krankensaale gefolgt, and hören diese nicht auf, bevor das Local 
gereinigt wird. Möglicherweise wird auch diese secnndäre Infection dnrch einen 
specifischen Miorococcus verursacht. 

2) In einer früheren Abhandlung „Ueber die Incnbatiooszeit des Scharlach- 
fiebers“ (Internationale klinisohe Rundschau. 1889) hat Verf. sobon diese Fälle be¬ 
sprochen. 
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in Behandlung, die kürzere oder längere Zeit nach der Entbindung vom 
Scharlach ergriffen worden waren. 

Diese 15 Kranken müssen aber in zwei Groppen geordnet werden. 

In der einen, 6 Fälle umfassenden Groppe war die Krankheit 1 bis 
8 Wochen nach der Geburt ausgebrochen, und die Symptome waren hier 
in keiner Beziehung von denjenigen verschieden, welche bei gewöhnlichem 
Scharlach gefunden werden, speciell kam viermal diphtheritische, einmal 
katarrhalische Angina vor. Zur Trennung dieser Fälle vom gewöhn¬ 
lichen Scharlach liegt also gar kein Grand vor. 

Die übrigen 9 Kranken waren 1—7 Tage (1 mal am 1., 1 mal am 
2., 4 mal am 3., 2 mal am 4. und 1 mal am 7. Tage) nach der Gebart 
erkrankt, und die Symptome divergirten hier von denjenigen, welche bei 
gewöhnlichem Scharlach Vorkommen. Erstens war die Krankheit durch- 
gehends schwerer, als Scharlach bei Erwachsenen zu sein pflegt, zweitens 
traten die Symptome seitens des Schlundes ganz zurück, und drittens 
wurde an ihrer Stelle eine Beihe von entzündlichen Erscheinungen im 
Genitalcanale getroffen. 

Von den 9 hatte 1 am Anfänge der Krankheit hervortretende Schling¬ 
beschwerden, im Spital ausgesprochene Angina, und da gleichzeitig keine 
charakteristischen Abnormitäten seitens des Genitalcanales vorhanden 
waren, wäre sie, obgleich 3 Tage nach der Geburt erkrankt, vielleicht 
correcter in die erste Gruppe einzuordnen. Unter den übrigbleibenden 
wurde nur dreimal der Schlund leicht geröthet gefunden, und war dies 
nicht stärker ausgesprochen, als es bei vielen Gesunden getroffen wird, 
und nur 4 Frauen gaben auf directes Befragen an, dass sie geringe 
oder unbedeutende Schlingbeschwerden gehabt hatten. 

Im Falle, wo ausgesprochene Angina vorhanden war, wurden, wie 
schon gesagt, die Genitalia nur geschwollen und schmerzhaft gefunden. 
Bei 2 anderen Kranken wurden die Genitalia nicht untersucht, weil die. 
Aufmerksamkeit erst nach und nach auf diesen Punkt gelenkt wurde. 
Die übrigbleibenden 6 Kranken zeigten theils an den immer vorhan¬ 
denen kleinen Rissen, theils in der Vulva ausserhalb dieser, gelbliche, 
pulpöse Ablagerungen, zuweilen von grosser Ausdehnung, und nach 
deren Abstossung excoriirte Flächen. Ausserdem kamen bei allen diesen 
Kranken entzündliche Processe in den höher liegenden Theilen des Ge- 
nitalcanales, darunter 4 mal ausgesprochene Parametritis (2 mal mit Ent¬ 
leerung von Eiter durch die Scheide) vor, 2 mal schloss sich auch Pneu¬ 
monie an, 1 mal — bei einer Kranken, die wenig hervortretende patho¬ 
logische Processe seitens der Gebärmutter und ihrer Umgebung darge¬ 
boten hatte — stürmische, intercurrirende Fieberanfälle und Mastitis 
suppurativa. 

Trotzdem dass die Krankheit durchgehends einen schweren Verlauf 
darbot, nahm sie doch nur einmal einen tödlichen Ausgang. Bei der 
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Section wurde hauptsächlich Endometritis, Peritonitis purulenta fossae 
Douglasii und Pneumonia hypostatica gefunden. 

Nachdem Verfasser durch die erwähnten Krankheitsfälle eine grössere 
Kenntniss vom Puerperalscharlach gewonnen hatte, kamen noch 8 solche 
Kranken in seine Behandlung, von welchen 7 auch von der Entbindungs- 
anstalt herstammten. 

Bei einer von diesen Kranken brach die Krankheit erst am 5. Tage 
nach der Geburt, das Exanthem am folgenden Tage aus, und da nur 
leichte grauliche Verfärbung eines kleinen Risses in der Vulva hier 
gefunden wurde, war dieser Fall möglicherweise eine gewöhnlicheScarlatina. 

ln einem anderen Falle hatte dielnfection möglicherweise erst einigeZeit 
nach der Geburt stattgefunden. Die ersten 5 Tage nach dieser fühlt* 
sich die Wöchnerin wohl; am 6. Tage wurde eine Sutur in der Vulva 
entfernt, am selben Abende war die Temperatur auf 40,5 gestiegen, und 
2 Tage später erschien das Exanthem. 

Wird in der folgenden Zusammenstellung dieser kleine Eingriff 
gleich der Geburt gesetzt, so entstand das Scharlachfieber an den folgenden 
Zeitpunkten nach dieser: 

In den ersten 24 Stunden 3 mal mit Erscheinen des Exanthems am 3. Tage 
in d. nächsten » » 3 n „ » » » « 3. » 

48 Stunden 1 » „ » « , 4. . 

am 5. Tage 1 « » # • » »8. » 

Bei 8 Kranken wurde am Schlunde bei Lebzeiten gefunden: 

4 mal nichts pathologisches (1 gestorben, siehe später), 

3 mal Röthe (N. B. keine Schlingbeschwerden), 

1 mal Röthe und leichte Schlingbeschwerden am Anfänge der 
Krankheit (gestorben — siehe später). 

An den Genitalien wurde gefunden: 

1 mal keine Beläge in der Vulva, 

3 mal leichte Beläge an Excoriationen hier, 

4 mal mehr hervortretende Beläge (2 gestorben — siehe später). 

Von anderen krankhaften Erscheinungen am Genitalcan&l kam ein¬ 
mal eine leichte Endometritis, 2 mal Parametritis vor. Parametritis mit 
purulenter Peritonitis verbunden zeigte auch die eine der gestorbenen 
Frauen, während bei der anderen ausser Endometritis, Diphtheritis vulvae 
und colli uteri hauptsächlich diffuse, degenerative Processe in den inneren 
Organen vorhanden waren. 

Bei der letztgenannten Kranken, wo auch die klinischen Symptome, 
furibunde Delirien, sehr hohes Fieber, an eine Intoxication erinnerten, 
wurde die ganze Innenseite des Uterus mit einer dicken grauen Schiebt 
bekleidet gefunden, während die Cervicalschleimhaut dunkle Röthe und 
zerstreute, gebliche Beläge zeigte. Die Muskulatur der Gebärmutter 
zeigte keine ausgesprochenen Veränderungen und in den coupirten Ge* 
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fassen wurde kein Eiter gesehen. Aach die Blase, der Mastdarm und 
die Ovarien waren natürlich und ebenso die Inguinaldrüsen, welche — 
wie bei mehreren anderen Kranken — bei Lebzeiten leicht schmerzhaft 
gewesen waren. Im Schlunde wurden nur einige Concremente in den 
Vertiefungen der Tonsillen gefunden. 

Mikroskopisch wurden die Beläge am Collum uteri, die Milz und 
die Tonsillen untersucht. 

Die erstgenannten hingen nur lose mit dem unterliegenden Gewebe 
zusammen, und war es deshalb schwierig, sie an den Schnitten mit diesem 
im Zusammenhänge darzustellen. Unter dem Mikroskop zeigten die Be¬ 
läge dasselbe Verhalten, wie die Schlundbeläge bei gewöhnlichem Scharlach. 
Zuoberst kam ein structurloses, darunter zellenreiche, dann horizontal 
gestreifte, gelbliche Strata. In der erstgenannten Schicht lagen zahl¬ 
reiche Haafen von feinen Coccen, dazwischen au«h einzelne von gröberen 
solchen; in der mittleren Lage wurden nur kleine Haufen und zerstreute 
Coccen erstgenannter Art, in den tiefsten nur ein einzelner Haufen ge¬ 
sehen. An Stellen, wo kein Membransaum vorhanden war, zeigte die 
Schleimhaut oberflächliche Nekrose mit zerstreuten Haufen von Cocci, 
ohne dass es sich entscheiden liess, ob die nekrotische Partie als Schleim¬ 
haut oder als Epithel zu deuten wäre. An anderen Stellen war die 
Schleimhaut entblösst, und wurden hier keine Bakterien gesehen; an 
wieder anderen Stellen war das Epithel noch vorhanden, zwischen den 
Zellen einzelne Leukocyten und Cocci. Das Schleimhautgewebe war übri¬ 
gens blutreich, zeigte aber nur an einzelnen Stellen zerstreute Bakterien. 

In den Inguinaldrüsen, welche makroskopisch normal erschienen, 
wurden auch mikroskopisch keine Abnormitäten, speciell keine Bakterien 
entdeckt. Die Milz war blutreich, zeigte, auch in der Pulpa, zahlreiche 
lymphoide Zellen in Theilungsstadien, von Bakterien nur einige grobe, 
schlecht gefärbte Bacillen in den grossen Venen. Die Tonsillen waren 
hyperämisch, sonst normal. 

Bei der Kranken, welche unter peritonitischen Erscheinungen ge¬ 
storben war und bei Lebzeiten eine grosse, gelblich belegte Excoriation 
in der Vulva dargeboten hatte, wurden bei der Section auch in dem 
unteren Theile der Scheide einige, kleine, graue Beläge gefunden. Die 
Gebärmutter selbst bot nichts abnormes dar, dagegen wurde an ihrem 
linken Rande ein mit Eiter gefülltes Lymphgefäss, am rechten Rande 
porulente Infiltration des Bindegewebes gesehen. Auch beide Ovarien 
und die Lymphdrüsen längs der rechten Tuba waren geschwollen und in 
purulenter Schmelzung begriffen, und waren alle Organe in der rechten 
Beckenhälfte mit einander verklebt. Auch in den Tonsillen, welche bei 
Lebzeiten keine Abnormitäten dargeboten hatten, wurden einzelne kleine 
Eiterherde, in den Lymphdrüsen dagegen nichts Pathologisches gefunden. 
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Mikroskopisch wurden nur die purulent infiltrirten Drüsen längs der 
rechten Tuba untersucht, und wurde hier das Gewebe in grosser Aus¬ 
streckung nekrotisch, mit Streptococcen vollgestopft, gefunden. 

Während bei gewöhnlichem Scharlach die constanten, pathologischen 
Veränderungen im Schlunde (eventuell in der Nase) und in den damit 
zusammenhängenden Drüsen getroffen werden, zeigten die vom Verfasser 
behandelten Puerperalscarlatinen ähnliche Processe in dem durch die 
Geburt lädirten Genitalcanale, im Schlunde keine oder nur unbedeutende 
Abnormitäten. In den 2 Fällen, wo eine partielle mikroskopische Unter¬ 
suchung stattfand, zeigten einmal die Beläge am Collum uteri, einmal die 
purulent infiltrirten Beckendrüsen mikroskopische Befunde, die mit den- 
jenigen zusammengestellt werden können, welche bei gewöhnlichem Scharlach 
der Schlund und die Cervicaldrüsen darbieten. 

Die Annahme, dass die diphtheritischen Gewebsveränderungen da 
getroffen werden, wo das Krankheitsgift in den Körper eindringt, würde 
eine noch bessere Stütze gewinnen, wenn bei dem Scharlach der Ver¬ 
wundeten und Operirten ähnliche Veränderungen an den Vulnerationen, 
durch welche die Infection wahrscheinlich stattgefunden hat, constatirt 
werden könnten. Mittheilungen über diesen Punkt sind aber nicht zur 
Kenntniss des Verfassers gelangt und persönliche Erfahrung hat dieser 
nur von dem Verhalten der Tracheotomiewunde bei von Scharlach ange¬ 
griffenen Croupkindern. 

Wie schon anderswo') genauer auseinandergesetzt, kann Verfasser 
die grosse Empfänglichkeit dieser für Scharlach nur durch das vorhan¬ 
dene Vulnus erklären, und unter seinen von Scharlach ergriffenen Tra- 
cheotomirten ist die hochgradige Irritation der Halswunde ihm mehrmals 
aufgefallen. Nicht nur die Wunde selbst war mit grauen oder gelben 
Belägen, die in glücklich verlaufenden Fällen zuweilen in zusammenhän¬ 
genden Stücken abgestossen wurden, austapezirt, sondern auch im Um¬ 
fange der Wunde waren die Irritationsphänomene sehr hervortretend, di« 
Haut gewöhnlich von dunkelrother Farbe, die Epidermis fleckenweise 
durch Exsudat von der Cutis abgelöst. Da bei Croup häufig der Schlund 
mitleidet, ist es oft nicht möglich, das Zukommen, beziehungsweise das 
Fehlen von Veränderungen hier in Folge der complicirenden Krankheit 
zu constatiren. Häufig kommen aber jedenfalls keine Beläge. Unter 5 
im Jahre 1887 von Scharlach angriffenen Croupkindern, welche vor der 
Operation keine Beläge gezeigt hatten, wurde nach dem Ausbruche des 
Scharlachfiebers 2 mal nur Röthe, 3 mal nichts besonderes im Schlunde 
entdeckt, und da von den letztgenannten 1 geheilt entlassen wurde, 1 
erst längere Zeit nach der Operation starb, wurden jedenfalls diese hin- 


1) Heber die Incubationszeit des Scharlachfiebers. Internationale klinische 
Rundschau. 1889. 
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länglich lange observirt. Bei allen 5 Kranken war dagegen die Tra¬ 
cheotomiewunde belegt, bei 2 gewiss nur in geringerem Grade. 

Ganz interessante Fälle ähnlicher Art sind die folgenden. 

In dem einen gab wahrscheinlich eine geborstene Varicelpustel der 
Infection Eintritt. 

Die 4jährige Siralda A. kam mit ihrem auch an Scharlaoh leidenden Bruder 
zusammen in das Spital. Nach Angabe der Mutter fing das schon an Varicellen lei¬ 
dende Kind 3 Tage vor der Aufnahme an, über Schmerzen in der rechten Weiche zu 
klagen und wurde da im Umfange einer geborstenen V&ricellpustel Röthe und 
Schwellung der Haut bemerkt. Am selben Tage braoh das Exanthem hervor, und 
stellte sich allgemeines Unwohlsein ein; 3 Tage später kamen Cerebralia, die immer 
mehr Zunahmen. Schmerzen beim Schlingen waren nicht bemerkt worden. 

Im Spital zeigte das Kind eine Temperatur von ca. 40°. hervortretende Ge- 
hiroerscheinungen, ein starkes Soharl&chexanthem und eine spärliche Varicellerup- 
tion. Bei der Aufnahme war die Haut am unteren Theile des Unterleibes ein¬ 
förmig roth, steif infiltrirt, und ans einer kleinen Solutio continui in der rechten 
Weiobe sickerte spärliche gelbe Flüssigkeit hervor. Durch Spaltung wurde das in- 
filtrirte Gewebe von gelblicher Farbe, fest infiltrirt, ohne Eiter gefunden; später 
kamen auch schwarz decolorirte Flecke zum Vorschein. Sohnupfen war nicht vor¬ 
handen; bei der Aufnahme der Kranken wnrde im Sohlunde leichte Röthe und 
Schwellung gefunden, später ist nur angegeben, dass keine Schlingbeschwerden vor¬ 
handen waren. Am vierten Tage nach der Aufnahme starb das Kind. 

Bei der Section wurde im Schlunde nichts Pathologisches entdeckt. Die phleg¬ 
monöse Infiltration zeigte das schon beschriebene Verhalten, erstreckte sich bis zu 
den Uuskeln. Die übrigen Befunde waren die gewöhnlichen; Haemorrhagiae capil- 
larea pleurae, peric&rdii et pelvis renum; Degeneratio par. hepatis et rennm; die 
Milz war kaum geschwollen, Cunsistenz weich, an der Schnittfläche zahlreiche, grau¬ 
gelbe, weichere Partien (ähnlioh wie in Krankengeschichte No. 9). 

In dem anderen Falle war die Infection wahrscheinlich durch ein 
Vulnus an der linken palpebra sup. geschehen. 

Die P/jjährige IdaC. fiel 4 Tage vor der Aufnahme und bekam dadurch eine 
SoIqüo continui oberhalb des linken Auges. Am selben Abend kam allgemeines Un¬ 
wohlsein und entstand Röthe und Schwellung des oberen linken Augenlides. Krank¬ 
hafte Zufälle seitens der Respirations- und Digestionsorgane waren nicht bemerkt 
worden, ebenso wenig ein Exanthem, und kam das Kind mit der Diagnose Erysipelas 
in das Spital. 

Bei der Aufnahme warde das Kind wohlgenährt gefunden, das Aussehen war 
febril, die Temperatur jedooh nur 38,5°. Das linke obere Augenlid war hochgradig 
geschwollen, von pseudofluctuirender Consistenz, die Haut auf seiner Mitte weisslich 
verfärbt mit einer kleinen Solutio continui. Die Zunge batte ein scharlachartiges 
Aussehen; im Sohloude waren keine Beläge, an der Haut ein kaum mittelstarkes 
Scbarlacbexanthem vorhanden. 

17. Nov. Temp. 37,8. Die Schwellung des Lides ist geringer, die weisslich 
rerfarbte Partie hat sich in einen nekrotischen Schorf umgebildet, das Exanthem 
fangt an zu verblassen. 

18. Nov, 38,5/38,1. Die Zange scarlatinös, im Gesicht geringe Abschuppung, 
Schlund normal, die Drüsen an den Kieferwinkeln klein und indolent, die gangrä¬ 
nöse Partie am Augenlide in Demarkation begriffen. Sonst nichts Krankhaftes; keine 
Klagen, Appetit gut. 
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19. Not. 38,6/38,6. Harn normal. 

20. 38,8/37,1. Di» Schwellung des Lides hat wieder zugenommen, seine mitt¬ 
lere Partie zeigt immer nekrotische Fetzen und weissgelbe Ablagerungen, und die 
umgebende Haut ist in grosser Ausbreitung, und zwar sowohl nach aussen als nach 
oben, wo die Cavität sich in die Orbita erstreckt, unterminirt. Spaltung der Wände, 
Abschaben des nekrotischen Gewebes. 

21. Hot. 38,7/37,8. Schwellung abgenommen, Wunde stark seoernirend, noch 
von nekrotischen Massen bedeokt. Allgemeinbefinden gut. 

23. Hot. 37,4/37. Die Wunde hat sich gereinigt, Granulationen schiessen 
überall herror. 

24. Hot. Schwellung des Lides immer geringer; Bulbus leicht zu übersehen, 
vollständig normal. 

27. Hot. Absohuppung an den Extremitäten. 

4. Dec. Die Harbe am Augenlide scheint fast linear zu werden. Spärliche 
Abschuppung an den Unterextremitäten. 

6. Deo. Wunde geheilt; keine oioatrioielle Verzerrung; Schlund normal. 

15. Dec. In Volae und Plantae lamellosa Abschuppung. 

27. Dec. Hoch lebhafte Absohuppung an den Fusssohlen. 

2. Jan. 1889. Geringe Abschuppung an den Fersen; die Narbe fast linear; 
leichte Ptosis noch vorhanden. 

12. Jan. Abschuppung beendet; immer leiohte Ptosis. Entlassen. 

Als dritter Fall dieser Art wäre möglicherweise der in der Krankenge¬ 
schichte No. 7 geschilderte anzuführen, wo, wie man sich erinnert, der Kranke 
im r. Trigonum Scarpae eine phlegmonöse Infiltration, seitens des Schlundes 
und der Nase nur unbedeutende Abnormitäten darbot. 

Aus den mitgetheilten Erfahrungen geht hervor, dass in Fällen, 
wo das Scharlachgift wahrscheinlich an ungewöhnlichen Stellen einge¬ 
drungen ist, an diesen Stellen ähnliche locale Veränderungen, wie beim 
gewöhnlichen Scharlach im Schlunde und seinen Adnexa, getroffen 
werden. 

Dieses spricht wieder für die im Ganzen plausible Annahme, dass 
bei gewöhnlichem Scharlach die Infection durch den Schlund (oder die 
Nase) geschieht, und für die Deutung der da vorhandenen diphtheriti- 
schen Processe als die locale Wirkung des Infectionsstoffes. 

Dass die localen Veränderungen zuweilen nur geringfügig erscheinen, 
während das Allgemeinleiden sehr hochgradig ist, steht mit dieser Anf- 
fassung nicht in Widerspruch. Nicht leicht scheint gewiss das Schar¬ 
lachgift in den normalen Körper einzudringen; ist aber einmal die Schwelle 
überschritten, inficirt das Gift oft schnell den ganzen Organismus, and 
wird dadurch eine stürmisch einsetzende, gewaltige Reaction hervorge¬ 
rufen. Andererseits scheinen die schweren localen Veränderungen nur in 
prädisponirten Geweben zu entstehen, und bedürfen sie zu ihrer Ent¬ 
wickelung doch einer gewissen Zeit. 

Das letzte ist vielleicht deshalb der Fall, weil die locale Dispo¬ 
sition zuweilen erst durch die Krankheit selbst hervorgebracht wird- 
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Während die Allgemeiasymptome sehr heftig sind, die Kräfte schwer 
niederliegen, sieht man nämlich oft, dass die localen Processe rasch am 
sich greifen; wenn das Allgemeinbefinden wieder besser wird, gehen sie 
oft ebenso schnell zurück. 

IX. 

Aach das Verhalten der anderen, charakteristischen scarlatinösen 
Manifestationen spricht jedenfalls nicht gegen die Auffassung der 
Scharlachdiphtheritis als die anatomische Basis des Scharlachfiebers. Je 
schwerer dieses ist, je stärker hervortretend die diphtheritischen Pro¬ 
cesse sind, je häufiger kommen auch Rheumatismus und Nephritis vor. 

Im Jahre 1878 wurde so gefunden: 

Rheumatismus. Nephritis. 

Unter 188 Kranken, bei denen im Spitale 
keine diphtheritische Manifestationen 

vorhanden waren, bei 9 pCt. 15 pCt. 

Unter 169 Fällen mit Diphtheritis bei 17 „ 26 „ 

Von den 169 starben 33, gewöhnlich ehe die Nierenentzündung sich 
klinisch manifestirt hatte, und werden diese nicht roitgerechnet, kam unter 
136 geheilten diphtheritischen Scarlatinen Nephritis bei 29 pCt vor. 

Im Jahre 1888 wurde gefunden: 


Unter 238 geheilten Kranken, bei denen im 
Spitale keine diphtheritische Manife¬ 

Rheumatismus. 

Nephritis. 

stationen vorhanden waren, bei 

Unter 400 geheilten Kranken mit Diph¬ 

13 pCt. 

13 pCt. 

theritis 

Unter 189 geheilten Kindern ohne Diph¬ 

16 . 

21 „ 

theritis 

Unter 335 geheilten Kindern mit Diph¬ 

6 . 

13 » 

theritis 

10 . 

24 . 


Nicht nur kommen aber Rheumatismus und Nephritis häufiger bei 
den diphtheritischen als bei den leichten, nicht diphtheritischen Scarla¬ 
tinen vor, sondern sie erreichen bei den erstgenannten gewöhnlich einen 
höheren Grad, und nicht selten haben sie hier einen besonders bös¬ 
artigen Charakter, indem statt schnell vorübergehender Gelenkleiden und 
reioer Glomerulonephriten suppurative Arthriten und schwere diffuse 
Nephriten auftreten. Gewissermaassen verhalten sich die genannten 
Affectionen so ähnlich wie das Schlundleiden und die Halsdrüsenaffectionen, 
und giebt es auch hier Fälle, welche die Lücke zwischen den leichten 
Complicationen des einfachen Scharlaches und den schweren Gelenk- 
Bnd Nierenaffectionen der diphtheritischen Scarlatinen ausfällen. 
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Für die scarlatinöse Nephritis hat Verfasser dies in einer früheren 
Arbeit') gezeigt, and hat er da hervorgehoben, dass der letale Ausgang 
anscheinend ganz leichter Nephriten gewöhnlich durch die Vernachlässi¬ 
gung aller Vorsichtsregeln und die dadurch hervorgerufenen Complica- 
tionen zu erklären sei. Auch können ebensowohl die Nieren bei ge¬ 
wissen Menschen ein locus minoris resistentiae sein, als gewisse Kate¬ 
gorien von Kranken (die Erwachsenen) eine besondere Neigung zu Ge- 
lenkaffectionen darbieten. Nicht nur werden in einzelnen Familien die 
Scharlach fälle sehr häufig mit Nephrit, complicirt, sondern zuweilen 
kommt bei allen davon Ergriffenen auch Urämie zu. 

Weiter scheint weder das Vorhandensein noch das Verhalten des 
pathognomonischen Exanthems gegen die Auffassung der Scharlachdiph- 
theritis als die anatomische Basis des Scharlachfiebers zu sprechen. Dass 
bei einer solchen allgemeinen Infection wie die scarlatinöse Diphtheritis 
die grossen Excretionswege, also nicht nur die Nieren sondern auch die 
Haut, mitleiden, ist an und für sich ganz natürlich, und werden auch stark 
hervortretende Exantheme bei im Ganzen schweren Scarlatinen, also mit 
hervortretenden diphtheritischen Affectionen zusammen, getroffen. Dass 
die Hautaffection bei den schwersten Scarlatinen zuweilen wenig hervor¬ 
tritt, ist auch ohne Schwierigkeit zu erklären. Nicht nur enden solche 
Fälle mitunter tödtlich, ehe das Exanthem Zeit gehabt hat hervorzubrechen, 
sondern möglich verhindert die Gewaltigkeit der Infection, möglicherweise 
zuweilen die sehr hohe Temperatur eine hinlängliche Reaction seitens der 
Haut. 

Bei den suppurativen Processen, welche Aehnlichkeit mit der Schar¬ 
lach diphtheritis haben, werden ja auch zuweilen hyperämische und ex¬ 
sudative Processe in der Haut getroffen, und ist dies nicht nur bei puer¬ 
peralen und anderen septichämischen und pyämischen Zuständen, son¬ 
dern in seltenen Fällen auch bei leichteren, glücklich verlaufenden phleg¬ 
monösen Processen der Fall. Dadurch wird es auch verständlich, dass 
die Unterscheidung einer schnell tödtlich geendeten Puerperalscarlatina 
von einer gleich schweren puerperalen Septichämie sehr schwierig sein 
kann. Eine gewöhnliche Scarlatina ist ja hauptsächlich durch Fieber, 
Angina und Exanthem, eine puerperale Septichämie durch Fieber und 
entzündliche Erscheinungen im Genitalcanale charakterisirt. Verliert jetzt 
die Puerperalscarlatina die Symptome seitens des Schlundes und kommen 
an ihrer Stelle Entzündungserscheinnngen in den Geschlechtsorganen, 
und zeigt auf der anderen Seite die Septichämie ein scharlachähnliches 
Exanthem, so sind die Symptome beider Affectionen eigentlich dieselben 
geworden. 


1) Ueber Scharlachnephritis. Diese Zeitschr. Bd. XVIH. H. 3 u. 4. 


Digitized b" 


Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORN 



Ueber Scharlachdiphtheritis. 


bll 


Aach das Verhalten der anderen scarlatinösen Symptome lässt sich 
so ohne Zwang mit der Annahme vereinigen, die Scharlachdiphtheritis 
sei die anatomische Basis des Scharlachfiebers. 


X. 

Betrachten wir die Scharlachdiphtheritis als die anatomische Basis 
des Scharlachfiebers, die hervortretenden, circumscripten, diphtheritischen 
Veränderungen als die directe Folge des in den Körper eingedrungenen 
Scharlachvirus, so müssen aber die Coccen, welche oben als die wahrschein¬ 
liche Ursache der diphtheritischen Gewebsveränderungen hingestellt wurden, 
wahrscheinlich auch die specifischen Mikroben des Scharlachfiebers sein. 

Gerade weil man aus den genannten Prämissen logisch diesen Schluss 
ziehen muss, und weil die scarlatinöse Diphtheritis unzweifelhaft ein spe- 
cifisch-scarlatinöser Symptomcomplex ist, hat man sich so sehr gegen 
die Annahme gesträubt, die Ursache der Scharlachdiphtheritis sei die da¬ 
bei vorhandene Mikrococceninvasion und hat man die Coccen nur als 
unwesentliche Schmarotzer ansehen wollen. 

Um diese Annahme plausibel zu machen, hat man, wie schon früher 
auseinandergesetzt, theils darauf hingewiesen, dass die erwähnten Coccen 
verschiedenen anderen, besonders denjenigen, welche als Secundärinfection 
bei vielen Krankheiten Vorkommen, ähnlich sind, theils hervorgehoben, 
dass die von Frankel und Freuden berg von drei Scharlachfällen rein¬ 
gezüchteten Coccen im Aussehen und Wachsthumverhältnissen mit dem 
Streptococcus pyogenes Rosenbachii übereinstimmten, und dass es den 
genannten Forschern nicht gelang, die Mikrococcen in der Haut zu 
finden. 

Obgleich diese Thatsachen es bedenklich machen, die bei Scharlach¬ 
diphtheritis vorkommenden Bakterien für das specifischc Scharlachvirus 
anzunehroen, sind sie doch, nach der Auffassung des Verfassers, an und für 
sich gar nicht im Stande, die erwähnte Hypothese wiederzulegen. 

Für die morphologischen und phloristischen Verhältnisse hat Ver¬ 
fasser schon früher dies zu zeigen gesucht, und dass es Fränkel und 
Freudenberg nicht gelang, die Coccen in der Epidermis zu finden, darf 
nicht allzu schwer in die Wagschale fallen. Erstens bedarf das An¬ 
steckungsvermögen der Epidermisschuppen noch einer genaueren Unter¬ 
suchung, und zweitens ist möglicherweise die Auffindung der Mikrococcen in 
der Epidermis mit besonderen Schwierigkeiten verknüpft. Verfasser selbst 
hat so hier die Gram’sche Methode, die sonst die beste Methode zur 
Auffindung von zerstreuten Bakterien darstellt, im Stiche gelassen. 

Nach der Auffassung des Verfassers scheint vielmehr die Frage von der 
ätiologischen Bedeutung der in den diphtheritisch veränderten Geweben 
vorkommenden Mikrococcen für diese Processe und eventuell für das 
Scharlachfieber selbst, augenblicklich an einen todten Punkt gelangt. 

ZeitKhr. L Uin. Hedlcin. Bd. XIX. H. 5 a. 6. 37 
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Eine Reihe von Thatsachen sprechen für, einzelne schwer wiegende Um¬ 
stände gegen ihre ursächliche Bedeutung, und scheint die endliche Be¬ 
antwortung der Frage nur durch die Entdeckung von charakteristischen 
Eigenschaften bei ihnen (eventuell durch das Auffinden einer anderen 
wohlcharakterisirten Bakterienform mit einer den Krankheitsprocessen 
entsprechenden Ausbreitung im Körper) oder durch das pathologische 
Experiment geschehen zu können. 

Das letzte sollte natürlich in der Reinzüchtung der erwähnten 
Mikrococcen und ihrer Uebertragung auf empfängliche Versuchsobjecte 
bestehen. Bei den Thieren giebt’s aber, soweit es dem Verfasser bekannt 
ist, keine mit dem Scharlach identische Krankheit, und bei Menschen 
wäre ein solches Experiment schwierig anzustellen. Für die besonders 
empfänglichen Individuen, die Kinder, ist das Scharlachfieber eine allzu 
gefährliche Krankheit, und Inoculationen an älteren, besonders an früher 
durchseuchten Individuen, würden gewiss sehr unsichere Resultate geben, 
wären deshalb in grossem Umfange anzustellen, und da das Scharlacb- 
fieber immer lange dauert, häufig pathologische Folgezustände zurück¬ 
lässt, würde auch diese Versuchsanordnung schwierig durchgeführt werden 
können. 
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Mehrfache halbseitige Hirnnervenlähmung durch Krebs 

der Schädelbasis. 

Von 

Dr. Maximilian Sternberg, 

Secundarmt T. Classe des k. k. allgemeinen Krankenhauses in Wien. 


Die multiple halbseitige Hirnnervenlähmung ist ein äasserst seltenes Krankheitsbild. 
In der Literatur sind im Ganzen 19 Beobachtungen, davon 10 mit Sectionsbefund 
verzeichnet. Die bis zum Jahre 1886 veröffentlichten 11 Fälle finden sich bei 
Mauthner 1 ) zusammengestellt. Die späteren sind von Oppenheim 2 ) (mit Ob- 
dactionsbefund), Möbius 3 ) (4 Fälle, davon 1 mit Obduction), Adamkiewicz 4 ) 
(mit Obduction), Mendel 5 ) und Fuchs 6 ) publicirt worden. 

Die Mittheilung des folgenden Krankheitsfalles, welcher auf der III. medicini- 
schen Abteilung des k. k. allgemeinen Krankenhauses in Wien beobachtet wurde, 
dürfte schon mit Rücksicht auf die grosse Seltenheit der Erkrankung nicht ohne 
Werth sein. 

Katharina H., 57 Jahre alt, Wittwe aus Wallthurn in Böhmen, aufgenommen 
20. Febraar 1891, gestorben 19. März 1891. 

Anamnese: Patientin stammt aus gesunder Familie. Keine Kinderkrank¬ 
heiten. Menses seit dem 17. Lebensjahre, mitunter zur Zeit derselben Migräne. 
Menopause mit 50 Jahren. Sieben gesunde Kinder geboren, von denen sechs am 
Leben sind. Patientin war bisher niemals ernstlich krank. Seit einem Jahre krän¬ 
kelt sie, klagte über Magenbeschwerden, consultirte wegen Ausflusses aus der Vagina 
eine Hebamme, magerte stark ab. Seit 2 Monaten bestehen Kopfschmerzen, nament¬ 
lich in der Stirn und in der rechten Hälfte des Hinterkopfes. Seit 6 Wochen be¬ 
merkt die Kranke, dass sie auf dem rechten Ohre schlechter hört und beim Blicke 
nach rechts doppelt sieht; seit 14 Tagen spricht Patientin schlechter und bat 
Schwierigkeiten beim Schlucken. 


1) L. Mauthner, Vorträge aus dom Gesammtgebiete der Augenheilkunde. 
XIII. Heft. Die ursächlichen Momente der Augenmuskellähmungen. Wiesbaden 1886. 
S. 424 u. 447. 

2) H. Oppenheim, Charite-Annalen. XI. Jahrg. 1886. S 426. 

3) P. J. Möbius, Centralblatt für Nervenheilkunde, Psychiatrie und gericht¬ 
liche Psychopathologie. 1887. S. 449. 

4) A. Adamkiewicz, Wiener med. Wochenschr. 1889. S. 51. 

5) E. Mendel, Neurolog. Centralbl. 1890. S. 494. 

6) E. Puchs, Wiener Hin. Wochensohr. 1890. S. 175. 
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Die gegenwärtigen Klagen der Patientin beziehen sich auf heftigen Kopf¬ 
schmerz in der rechten Stirn- und Hinterhauptsgegend, sowie ein eigentümliche* 
taubes Gefühl in der Haut dieser Tbeile. Der Kopfschmerz wird als ein stechender 
und bohrender Schmerz bezeichnet, der unaufhörlich arbeitet, doch treten zeitweise 
Pausen ein, in denen der Schmerz nachlässt. Ferner klagt die Kranke, dass sie 
schwerfällig und unverständlich spreche und schwierig schlucke. Flüssige Speisen 
vermöge sie leichter zu schlucken, als feste, doch müsse sie auch die flüssige Nah¬ 
rung ganz langsam zu sich nehmen, und es geschehe öfters, dass die Flüssigkeit 
durch die Nase wieder herauskomnie. 

Status praesens: Ueber Mittelgrösse, von kräftigem Knochenbau, sehr blass 
und mager. Haut trocken, welk, faltig, Temperatur 37,2, Puls 72. Arterie mittel- 
weit, Höhe und Spannung vielleicht etwas unter der Norm. 

Der Kopf wird ein wenig nach der rechten Seite geneigt gehalten. Die rechts¬ 
seitigen Stirnfalten etwas weniger ausgesprochen als links, ebenso die Falten um 
das rechte Auge. Der rechte Mundwinkel hängt herab. Die rechte Nasolabialfalte 
fast verstrichen, die linke scharf. Pat. kann die Augenbrauen beiderseits in die 
Höhe ziehen, die Stirne faltet sich dabei rechts etwas weniger als links, ebenso ver¬ 
hält es sich beim Schlüssen der Augen, Dagegen besteht bei willkürlichen und 
mimischen Bewegungen ausgesprochene Lähmung im unteren Facialisgebiete. Sehr 
häufig fliesst nach Angabe der Patientin Speichel aus dem rechten Mundwinkel. 

Pupillen mittelweit, beiderseits gleich, reagieren gut auf Licht und Accommo- 
dation. Bewegungen der Augen nach oben, unten und links prompt, beim Blick nach 
rechts bleibt der rechte Bulbus in der Mitte stehen. Gleichnamige Doppelbilder. 
Sehvermögen sonst gut. Augenhintergrund normal. (Herr Privatdocent Dr. König¬ 
stein hatte die Freundlichkeit, gleichfalls das Auge zu untersuchen.) Conjunctival- 
reflex fehlt beiderseits bei Berührung der Conjunctiva mit dem Stecknadelkopfe, 
Cornealreflex beiderseits prompt. 

Geruch beiderseits gut (Nelkenöl, Aether etc.). 

Die rechte Stirnhälfte zeigt ein für Berührung, Temperatureindrücke und 
schmerzhafte Reize unterempfindliches Gebiet, welches ziemlich scharf in der Mittel* 
linie, weniger scharf an der Stirnhaargrenze und gegen die Schläfe zu gegen normal 
empfindliche Haut abgegrenzt ist. Im Uebrigen ist die Gesichtshaut eher etwas 
hyperalgetisch, ebenso die Haut der vorderen Fläche der rechten Ohrmuschel. Die 
hintere Fläche der Ohrmuschel, wie die Haut des Halses normal empfindlich. 

Beim OefTnen des Mundes verschiebt sich die Spitze des Kinns etwas nach links 
von der Mittellinie, Beim Aufeinanderbeissen der Zähne contrahirt sich der rechte 
Masseter fast gar nicht, der linke kräftig. Ueber die Musculi temporales lässt sieb 
nichts Sicheres aussagen. 

Der Schädel in der rechten Hälfte, namentlich über dem Warzenfortsatze, gegen 
Percussion empfindlich. Plötzlicher Druck auf die Scheitelhöhe, so dass die Basis 
gegen die Halswirbelsäule gestossen wird, ist sehr schmerzhaft, ebenso rasche Be¬ 
wegungen des Kopfes in seitlicher Richtung, welche die Kranke daher, wie sie an 
giebt, seit Wochen vermeidet. 

Uhrticken wird rechterseits nur bei Berührung des Proc. mastoid., links aut 
1 Meter Entfernung gehört. Flüstersprache rechts 0,5 m, links 2,5 m. 

Zunge weicht beim Vorstrecken sehr stark nach rechts ab. Die rechte Zungen- 
hälfte ist etwa um ein Drittel schmäler und fast halb so dick als die linke; die Ober¬ 
fläche der rechten Zungenhälfte ist faltig, die der linken glatt. Die Grenze zwischen 
beidon Theilen ist stark bogenförmig gekrümmt, mit nach rechts gerichteter Con* 
cavität. Leichte fibrilläre Zuckungen zeitweilig in der atrophischen Zungenhälfte. 
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Die Uvula hängt gerade, Gaumensegel und Gaumenbögen zeigen in der Ruhe 
keine merkliche Verschiedenheit links und rechts. Bei Intonation bewegt sich die 
rechte Hälfte weniger als die linke. Insbesondere wird das deutlich, wenn das ge¬ 
hobene Gaumensegel wieder in die Ruhelage zurückkehrt, indem diese Bewegung 
links rascher und ausgiebiger erfolgt als rechts. 

Sensibilität der Wangenschleimhaut und der rechten Zungenhälfte ebenso wie 
links normal. 

Die Geschmacksprüfung, welche mit gelösten Substanzen bei der Patientin sehr 
schwierig auszuführen ist, ergiebt, dass auf der vorderen Zungenhälfte süss und 
salzig beiderseits wenig geschmeckt wird, auf der hinteren Hälfte der Zunge die 
Geschmacksempfindung für süss, salzig, sauer und bitter rechts entschieden gegen 
links vermindert ist. 

Von der rechten Hälfte des weichen Gaumens werden Würgebewegungon durch 
Berührung nicht so prompt ausgelöst, wie von der linken; von der hinteren Pharynx¬ 
wand beiderseits prompt. 

Sprache schwerfällig, Aussprache der Zungen- und Lippenbuchstaben beson¬ 
ders undeutlich. 

Hals mager, proportionirt, niohts Abnormes wahrnehmbar. Bei raschen Be¬ 
wegungen, sowohl Drehung als Beugung, wie oben erwähnt, Schmerzen. 

Thorax flach, lang, Supraclaviculargruben eingesunken. Beiderseits die oberen 
Lungenränder tiefer stehend. Sonst Brustorgane normal, ebenso Milz und Leber. 

Abdomen weich, nur gegen die Symphyse zu bei Palpation vermehrte Resistenz 
in der Tiefe und starke reflectorische Spannung der Bauchmuskulatur. 

Die Untersuchung per vaginain ergiebt eine harte, höckerige, stellenweise zottig 
zerfallende Geschwulstmasse, welche die Vaginalportion grösstentheils zerstört, die 
hintere Vaginalwand sehr stark und in grosser Ausdehnung, die vordere Vaginal wand 
in geringerem Grade infiltrirt hat. 

Die Untersuchung per Rectum ergiebt, dass der Uterus vergrössert, nach oben 
nicht abgrenzbar und in starre Massen unverrückbar eingebettet ist, welche sich weit 
ins Becken hinein erstrecken. Leichte Blutung aus der Neubildung in der Vagina 
nach der Untersuchung. 

Extremitäten mager, in Motilität und Sensibilität normal. Deutlicher Triceps- 
reüex, starker Bicepsreflex, starker Patellarreflex, sämmtlich beiderseits gleich. 

Kein Sputum. Harn normal. 

Diagnose: Carcinoma uteri, Metastase an und in der Schädelbasis mit Com- 
pression der rechtsseitigen Hirnnerven. 

21. Febr. Otoskopischer Befund: Trommelfell beiderseits stark retrahirt; 
links getrübt, verdickt; rechts entsprechend dem Hammergriff Injection. 

Weber’scherVersuch links, Rinne’scher Versuch beiderseits negativ. Flüster¬ 
sprache rechts 1 m, links wie gestern 2,5 m. Nach dem Katheterismus keine Ver¬ 
änderung. 

23. Febr. Elektrische Untersuchung. Dieselbe stösst auf grosse Schwierig¬ 
keit, da die Kranke in der rechten Gesichtshälfte eine auffallende Hyporalgesie gegen 
den galvanischen und faradischen Strom zeigt. Namentlich die Gegend der Austritts- 
Hellen der 3 Trigeminusäste — auch des ersten — ist überaus empfindlich. Doch 
lässt sich mit Sicherheit constatiren, dass im Facialis keine EAR besteht; viel¬ 
mehr erfolgt die Zuckung vom Nerven aus, und bei Reizung einzelner Muskeln 
beiderseits hei gleichem Minimal-Rollenabstande, resp. gleicher Stromstärke (kleine 
Edelmann’sche Boussole und Gärtner’scher Graphitrheostat). Jedoch ist die 
Contraction rechts viel schwächer als links. Die Erregung des Nervus hypo- 
glossus gelingt beiderseits nicht. Durch faradischen Reiz auf die Zunge direct ist 
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die rechte Zangenhälfte nicht, die linke deutlich zur Contraction zu bringen. Bei 
Schliessung des galvanischen Stromes langsamere, wurmförmige Zuckung rechts und 
Erhöhung der Erregbarkeit gegen links. 

Galvanische Gaschmacksempfindung rechts schwächer als links. 

Masseter konnte wegen Ermüdung der Patientin heute nicht mehr geprüft 
werden. 

25. Febr. Klagen über heftigen Kopfschmerz, allgemeine Schwäche. Wenig 
Schlaf bei Nacht. 

Fortsetzung der elektrischen Untersuchung. 

Der rechte Masseter reagirt bei denselben Minimalstärken wie der Unke. 

26. Febr. Seit beute Morgen ist die Zunge fast vollständig unbeweglich; sie 
liegt flach im Mundhöhlenboden, die Oberfläche mit dickem, graulichen Belag über 
zogen, kann absolut nicht vorgestreckt, nur ganz wenig nach den Seiten bewegt 
werden. Die Sensibilität der rechten Zungenhälfte herabgesetzt. Der rechte Theil 
des weichen Gaumens steht der hinteren Pharynxwand näher als die rechte Hälfte, 
wird bei Intonation wenig gehoben. Die Sensibilität der rechten Hälfte des weichen 
Gaumens sehr herabgesetzt. 

Laryngoskopische Untersuchung ergiebt nichts Abnormes. Sensibilität 
der rechten Kehlkopfhälfte normal. 

Sprache lallend, fast unverständlich. 

Nahrungsaufnahme sehr erschwert. Flüssigkeit kann nur schluckweise genom¬ 
men werden, feste Speise wird sehr mühselig hinunter gewürgt. 

Kopfschmerz und Gesichtsschmerz äusserst heftig. 

27. Febr. Die Parese der oberen Facialiszweige ist deutlicher geworden. Sen 
sibilitätsverhältnisse wie bei der Aufnahme. 

Der Austrittspunkt des ersten Trigerainusastes an der Incisura supraorbitalis 
äusserst druckempfindlich, von hier strahlt der Schmerz in die Stirngegend aus. 
Allgemeine Schwäche hat zugenommen. 

1. März. Leichte Blutung aus dem Genitale. Von heute ab Abends Morphin 
innerlich. 

5. März. Die Kopfschmerzen haben etwas nachgelassen. Die Haltung des 
Kopfes ist jetzt ausgesprochen steif, der Kopf ist nach rechts geneigt, das Kinn 
gegen die Brust gesenkt und ein wenig nach links gedreht. Diese Haltung wird 
sowohl im Sitzen und Stehen, als im Liegen eingenommen. Langsame und vorsichtige 
Bewegung des Kopfes, so dass derselbe in die normale Lage gebracht wird, verur¬ 
sacht der Kranken keinen Schmerz und stösst auf keinen besonderen Widerstand. 
Rasche Bewegungen, plötzlicher Druck auf die Scheitelhöhe erzeugen bedeutenden 
Schmerz. 

Bedeutende Parese der oberen Facialiszweige rechterseits, vollständige Läh¬ 
mung des rechten Mundfacialis. Sensibilität im Bereiche der Hautzweige des ersten 
Trigeminusastes sehr herabgesetzt. Wangenbaut und Wangenschleimhaut rechts für 
Berührung etwas weniger empfindlich als rechts, doch werden Stiche mit der Nadei 
prompt empfunden und gut localisirt. 

Patientin vermag feste Nahrung gar nicht mehr zu schlucken, muss ganz auf 
flüssige Kost gesetzt werden (Milch mit eingerührten rohen Eiern, Gerstenschleim, 
Weiß, Suppen). 

6. März. Versuchsweise und solatii causa Faradisation der Zunge. Danach 
auffällige Besserung der Sprache und — nach Angabe der Patientin — auch des 
Schluckens beim Mittagessen. 

Bei der Nachmittagsvisite ist die Besserung in der Sprache noch zu constatiren. 
tn 9 Uhr Abends lallt Patientin ebenso unverständlich wie früher. 
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8. März. Patientin klagt über heftiges Stechen im rechten Ohre. Es wird eine 
acute Otitis media oonstatirt. 

9. März. Assistent der Ohrenklinik Herr Dr. Müller bestätigt den Befund einer 
acuten Oiitis media. Heute abermals Faradisation der Zunge, wieder mit einem 
unzweifelhaften, durch einige Stunden andauernden Erfolg. 

11. März. Demonstration der Kranken im „Aerztliohen Lesezimmer“. 
Diagnose; Carcinoma uteri, Metastase an und in der Schädelbasis mit Compression 
oder Ergriffensein des fünften bis siebenten, des nennten und des zwölften Hirn- 
nerven. In Betreff des Aousticus war wegen der alten und neuen Mittelohrerkran- 
kuag keine Diagnose möglich. 

13. März. Heute wieder Faradisation der Zunge. Keine Aenderung derSprache 
danach. Aeusserst heftiger Kopfschmerz, über den die Kranke weinend klagt. 

14. März. Heute ist die ganze rechte Qesichtshälfte für Berührung und Tem¬ 
peratur stark unterempfindlich, ebenso die Schleimhaut der rechten Wange. Die 
Schmerzempfindung ist erhalten, gegen den faradisohen Reiz eher gesteigert. Auf 
der rechten Hälfte der Zunge keine galvanische Gjsohmacksempfir.dung. Die rechte 
Hälfte des Gaumensegels hebt sich gar nicht bei Intonation, dieGanmenbögen bleiben 
rechts unbeweglich. Beim Schlucken dringt Flüssigkeit sehr häufig in die Nase, 
namentlich in die rechte Hälfte. Die Kranke nimmt in Folge dessen sehr wenig zu 
sich. Die künstliche Ernährung mittelst Schlundsonde wird von der Patientin so 
heftig verweigert, dass davon abgesehen werden muss. 

Ebenso wird die laryngoskopische Untersuchung verweigert. 

16. März. Sehr grosse Schwäche, heftige Kopfschmerzen. 

17. März. 4 Uhr Nachmittags Temperatur 37,8 (bisher immer fieberloser Ver 
lauf). Schmerzen in der linken Seite. Objectiv nichts nachweisbar. Patientin nimmt 
nur einige Schluck Wein und Milch. 

18. März. Sehr grosse Schwäche, ausgesprochene gänzliche Facialislähmung 
rechterseits. Körpertemperatur Morgens 36,8 Abends 37,2. 

19. März. Aeusserste Hinfälligkeit, Extremitäten kühl. Temperatur 36,4. 

2 Uhr Nachmittags: Exitus letalis. 

Obduction am 20. März 1891, 18 Stunden nach dem Tode. Obducent des 
Kopfes Privatdocent Dr. Paltauf, des übrigen Körpers Assistent Dr. Kretz. 

Körper mittelgross, massig genährt, stark abgeraagert, allgemeine Decke bräun¬ 
lich pigmentirt, marastisch. 

Schädeldach von mittlerer Grösse, dünn compact. 

Harte Hirnhaut an der Innenfläche glatt, blass. Die inneren Meningen zart, 
Hirnwindungen etwas atrophisch. 

Am rechten Felsenbein, und zwar an der Spitze, wuchert eine grauröthliche 
Keubildungsmasse an der oberen und hinteren Fläche in Form halbkreuzergrosser, 
beetartiger Geschwülstchen hervor, welche den Trigeminus an seiner Eintrittsstelle 
teilweise infiltriren, ebenso ist der Me ekel’sehe Raum und das Ganglion Gasseri 
hiervon infiltrirt. An der unteren Umrandung des Meatus acusticus internus bildet 
das unter der Dura herantretende Neoplasma einen Wulst, durch welchen derselbe 
bedeutend verengt wird. Facialis und Acusticus erscheinen kolbig verdickt, ge- 
röthet. Auch im Foraraen jugulare drangt sich von oben in Form körniger Ex- 
crescenzen die Neubildung hervor. Glossopharyngeus umwachsen, kolbig ange- 
scbwolien, gerölhet. Reourrens anscheinend ganz frei, Vagus geröthet. Ander 
Umrandung des Foramen magnum, speciell ums Foramen condyloideum anticum eine 
dünne Auflageruogsschicht der Dura, den Hypoglossus umgreifend, dieser ebenfalls 
kolbig verdickt, geröthet. Im Sinus sigmoideus ein an der Vorderfläche festliaftendes 
wandständiges, ziemlich derbes, weissröthlicbes Gerinnsel, namentlich im Foraraen 
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jugulare festhaftend. An der vorderen Fläche des Sinus mehrere hirsekorngrosse, 
grauröthliche Körner aus ziemlich weichem Gewebe, Am Durchschnitt erscheint die 
ganze Spitze des Felsenbeins von einer saftgebenden, gelbröthlichen Aftermasse in- 
filtrirt, welche auch die Carotis interna umscheidet und den Sinus cavernosus mit 
Aftermasse erfüllt. In der Vena jugularis ein freies, zapfenförmiges, mit dem er¬ 
wähnten Thrombus zusammenhängendes, schwarzes Gerinnsel. 

Hirnsubstanz zäher, Ventrikel erweitert. 

An der linken 8. Rippe, etwa 2 Querfinger von der Knorpelknochenfuge nach 
aussen, eine etwa kirschkorngrosse Metastase im Rippenknochen. 

Im linken Pleuraraum ein halber Liter eitriger Flüssigkeit. Die Pleura über¬ 
zogen von eitrig iDfiltrirten Fibrinlamellen. Der Unterlappen leicht comprimirt. Die 
Lungen gross, substanzarm, Spitzen schwielig verdickt. Untere Partien blutreich, 
überall lufthaltig. 

Herz atrophisch, Klappen des linken Herzens etwas verdickt, sämmtlich 
schliessungsfähig. Rechter Ventrikel etwas hypertrophisch. 

Leber blutreich. 

Etwas acuter Milztumor. 

Nieren matsch, multiple oberflächliche Absumptionen. Kelche, Becken, Ureteren u 

rechts wenig, links stärker erweitert, ihre Schleimhaut blass. 

Im kleinen Becken ein über kindskopfgrosser, links und hinten sehr fest adhä- 
renter Tumor. Excavatio vesico-uterina voll Krebsmassen. Peritoneum der Flexur 
und der untere Theil der uterinen Peritonealbekleidung namentlich links stark ver¬ 
dickt. T , 

Die Blase der Symphyse eng anliegend, platt. Ihre Sohleimhaut ziemlich blut¬ 
reich, unter derselben im Trigonum mehrere etwa erbsengrosse und hanfkorngrosse 
Knötchen. \ T 

Gewebe um den Cervix herum sehr stark verdichtet; hinteres Laquear, ganzer 
Cervix und ein Theil der Uterushöhle verwandelt in eine kleinapfelgrosse, mit Ge- 
websfetzen und Eiter erfüllte Höhle, ihre Wandungen zottig. Die Umgebung von 
einem markigen, reichlich Saft gebenden Gewebe infiltrirt, das auch auf die um¬ 
gebenden Weichtheile übergreift und an der linken Beckenwand sehr fest adhärirt. 

Das Rectum vom Carcinom umwachsen; seine Schleimhaut und Muskula¬ 
tur frei. 

Diagnose: Carcinoma exulceratum epidermoidale laquearis 
posterioris ad vaginam, uterum, parametria tendens cum metastasi- . T 
bus ossis petrosi dextri et costae octavae sinistrae. Pleuritis puru¬ 
lent a sinistra. 

Wenn wir kurz resumiren, so handelte es sich in unserem Falle um rasch 
fortschreitende Lähmung des fünften bis neunten und des zwölften Gehirnnerven mit 
Reizerscheinungen im Gebiete der sensiblen Portion des Trigeminus. Als Ursache 
wurde eine carcinomatöse Infiltration der Schädelbasis mit Affection der durchtre- 
tonden Nerven angenommen. Die Obduction bestätigte die Diagnose. Es fand sich 
einCarcinom des rechten Schläfenbeins, welches in denSinus cavernos. hineinwucherte 
und so den Abducens beeinträchtigte, theils Compression, theils Infiltration des Tri¬ 
geminus, Facialis, Acusticus, Glossopharyngeus und Hypoglossus, geringe Affection 
des Vagus. Ausserdem bestand theilweise Thrombose des Sinus sigmoideus, welche 
im Leben keine Symptome gemacht hatte. Das primäre Carcinom war, wie die 
genaue Untersuchung des anatomischen Präparates, die Herr Professor Kund rat 1 

nachträglich vornahm, ergab, vom hinteren Scheidengewölbe ausgegangeu. j 
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Was die Diagnose betrifft, so war sie in unserem Falle ungemein leicht. Bei 
der Gruppirung der Lähnmngserscheinungen konnte es sich einerseits weder um eine 
nucleäre Erkrankung, noch um eine Affection der Nerven im intracerebralen Verlaufe 
handeln, sondern nur um eine Affection ihrer peripheren Stücke. Andererseits be¬ 
standen unzweifelhafte Anzeichen einer Erkrankung der basalen Scbädelknochen, 
vielleicht auch der obersten Halswirbel. Es konnte daher nur ein Process sein, der 
eine Zerstörung der Knochen mit gleichzeitiger Erkrankung der durchtretenden 
Nerven bedingte, also: Neoplasma oder tuberkulöse, syphilitische, actinomykotische, 
oder mit irgend einer Eiterung im Zusammenhang stehende Caries. Da ein vor¬ 
geschrittenes Uteruscarcinom vorhanden war, für die Annahme einer dyskrasischen 
Caries keine besondere Veranlassung, für die Annahme einer rein eitrigen Caries 
kein nahegelegener Ausgangspunkt vorlag, die Annahme einer isolirten Eitermeta¬ 
stase mit Caries von dem verjauohten Neubildungsgewebe endlich sehr gezwungen 
schien, sohliesslioh der ganze Process ein rasch fortschreitender war, so blieb es am 
allerwahrsoheinliohsten, dass es sich um eine Metastase der uterinen Neubildung 
handle, wenngleich es beim Gebärmutterkrebs erfahrungsgemäss recht selten zu 
Metastasen in anderen Körperteilen kommt. 

Nach der Gruppirung der Symptome war unser Fall am ähnlichsten dem 
von Herrn Hofrath Nothnagel 1 ) beschriebenen, in welchem eine Caries necrotica 
des Hinterhauptbeines die Erscheinungen bedingt hatte. 

Von den einzelnen Symptomen erscheint bemerkenswert die totale GIosso- 
plegie, die in den letzten Woohen bestand, während nur der eine Zungennerv ge¬ 
lähmt war. Es muss die Erscheinung wohl mit den Beobachtungen bei der cerebralen 
Pseudobulbärparalyse in Zusammenhang gebracht werden, bei welcher Krankheit 
bekanntlich einseitige Herde gänzliche Zungenlähmung verursachen können. 

Die wiederholt beobachtete temporäre Besserung der Zungenlähmung auf fara- 
dischen Reiz dürfte gleichfalls nicht ohne Interesse sein. Eine Erklärung könnte 
vielleicht in refleotorischen Vorgängen, welche etwa die gesunde Seite betreffen 
würden, gesucht werden. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Primarius Dr. Leo Redtenbacher, bin 
ich für die gütige Ueberlassung des Krankheitsfalles zu grossem Danke verpflichtet. 


1) H. Nothnagel, Wiener med. Blätter. 1884. S. 256, und H. Kundrat, 
Ibidem. S. 578. 
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Ueber Keraunoneurosen. 

(Aus der modicinischen Klinik des Herrn Hofrath Prof. Nothnagel 

in Wien.) 

Von 

Dr. Lothar v. Frankl-Hochwart. 


enngleich in der älteren Literatur zahlreiche Fälle von Erkrankungen nach Blitz¬ 
schlag beschrieben sind, so haben alle diese Berichte den Mangel, dass sie noch 
nicht auf genaue neurologische Beobachtung gestutzt sind, 

Nothnagel war es, der im Jahre 1880 das erstemal einen Fäll beschrieb 1 ;, 
der vollkommen neue Gesichtspunkte für die ganze Lehre brachte. Nothnagel 
zeigte damals, dass durch den Blitz directe periphere Lähmungen entstehen können, 
die flüchtiger Natur sind, dass sich aber später Zustände einstellen können, die den 
hysterischen analog sind. 

Die späteren Beobachter brachten Mittheilungen, welche die Nothnagefsche 
Lehre weiter erhärteten: ich verweise hier auf die Mittheilung von Gibier de Sa- 
vigny 2 ), auf den geistvollen Vortrag Charcot's 8 ), auf die neueste Publication 
Limbeck’s 4 5 ). 

Die bekannten Thierversuche Nothnagel’s, die von Limbeck bestätigt und 
erweitert wurden, bewiesen auf experimentellem Wege das Vorkommen transitori¬ 
scher Lähmung, die natürlich von der Hysterie unabhängig waren. 

Dass anatomischeNervenläsion durch den Blitz möglich ist, beweisen die Fälle 
Leber’s 3 ) und Pagenstecher’s, der Veränderungen am Nervus opticus beob¬ 
achtete 6 * ). 

Vermutlich handelte es sich auch in dem einen Falle Limbeck’s, der nach 
dem Schlage bei einem 62jährigen Manne typische rechtsseitige Parese mit leichter 
Contractur, Steigerung der Reflexe, Facialisparese und Dysarthrie auftreten sah, mn 
eine Läsion des Centralnervensystems. Ich glaube, dass da Limbeck mit Recht 
eine durch den Blitz verursachte Blutung ins Gehirn vermuthete. 


1) Virchow’s Archiv. Bd. 80. 

2) Revue med. fran^aiso et etrangere. 1881. Cit. nach Charcot, 

3) Le 9 ons du mardi a la Salpetriere. Paris 1889. 19. leijon. 

4) Prager med. Wochenschr. Bd. XUI. 

5) Graefe’s Archiv Bd. 28. 

6) Archiv für Ohrenheilkde. Bd. XIII. — Nachdem dieser Aufsatz bereits in 

Druck gegeben war, erschien noch der interessante Aufsatz Freund’s in der deutschen 

medicin. Wochenschrift über eine Schreckneurose nach Blitzschlag. 
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Demme beobachtete nach einem ähnlichen Insulte bei einem 7jährigen Kinde 
das Auftreten einer Art von Spinalparalyse 

Wirsehen also, dass unser casuistisches Material noch sehr arm an genügend 
studirten Fällen ist. 

Besonders wenig beobachet ist das Wesen der auftretenden hysterischen Störun¬ 
gen and des weiteren Fortgangs dieser Leiden und es scheint mir daher nicht völlig 
unnütz, mehrere von mir untersuchte Fälle hier mitzutheilen. Es sei mir ge¬ 
stattet, meinem verehrten Chef, Herrn Hofrath Nothnagel, für die gütige Ueber- 
lassung derselben meinen wärmsten Dauk zu sagen. 

Fall I. 

Am 29. Juni 1890 wurde die 24jährige Köchin Josefa Sch. auf die Klinik auf- 
genommen. Sie theilte folgende an amnestische Daten mit: 

Ueber ihre Eltern weiss sie nichts Bestimmtes anzugeben. Sie selbst litt in 
ihrem 4. Jahre an Wassersucht, war von da ab stets gesund, scheint niemals krank¬ 
hafte Symptome von Seiten des Nervensystems geboten zu haben. Für Potus und 
Lues kein Anhaltspunkt. 

Am 18. August des Jahres 1885 war sie in der Küche mit Hausarbeit beschäf¬ 
tigt; sie sah, dass es draussen regnete: für das folgende fehlt ihr jede Erinnerung; 
sie erwachte nach beiläufig 2 Stunden, im Bette liegend, in das man die vom Blitz 
Getroffene gebracht hatte; sie hatte den Blitz nicht gesehen. An ihrem Körper hatte 
der Blitzstrahl durch Brandblasen seinen Weg gezeichnet. Dieselben begannen 
rechts hinten am Scheitel, liefen über die rechte Seite des Halses, über die Vorder- 
flache von Brust und Bauch nach rückwärts, dann an der Innenfläche der linken un¬ 
teren Extremität nach unten zum Fusse. 

flach dem Erwachen fühlte sie brennenden Schmerz an der Brust und im 
Hinterkopfe. Sie konnte die Extremitäten bewegen, doch waren dieselben schwächer 
als vor dem Unfälle. Die Sprache war durch Schwerathmigkeit gehemmt. Das Seh¬ 
vermögen war einen Tag hindurch auf Null reducirt. Auf der Brust hatte sich eine 
grosse Braudblase entwickelt. An den oberen Extremitäten traten zeitweise, und 
zwar rechts stärker als links, reissende Schmerzen auf. Von den unteren Extremi¬ 
täten war nur die linke, und zwar Brandwunden halber, Sitz von brennenden 
Schmerzen. 

flach 3 Tagen wurde sie in ein Spital gebracht, wo sie 5 Monate verblieb. 
Sie litt an anhaltendem Kopfschmerze; nach einigen Tagen stellte sich völlige Läh¬ 
mung der unteren Extremitäten ein; auch die oberen nahmen noch weiterhin an 
Kraft ab. Hier und da soll Doppelsehen aufgetreten sein. Das Gefühl an der rechten 
Seite war abgestumpft. Während die Schmerzen an Beinen und Armen geringer 
worden, trat der seit Anbeginn bestehende Kreuzschmerz nunmehr in den Vorder¬ 
grund. Allmälig heilten die Wunden. 

Während die Kranke in der ersten Zeit von der Wärterin im Bette umgewendet 
werden musste, war sie nach 3 Monaten so weit, um sich an die ersten Gehversuche 
wagen zu können. 

Als sie nach 5 Monaten das Spital verliess, war der Gang noch immer müh* 
selig und unsicher und blieb trotz längerer electriscber Behandlung im Jahre 188G 
dauernd ziemlich schlecht. Ferner trat häufig Herzklopfen auf. 

Die Stimmung war seit Beginn der Erkrankung dauernd gedrückt. Die Sprache 
ist verlangsamt. 


1) Medicin. Bericht über die Thätigkeit des Jennor’schen Kinderspitals in 
® ern - Cit. nach Virchow-Hirsch's Jahresber. 1883. 11. S. G2G, 
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Am 24. Juni 1890 wurde sie plötzlich von Schwindel, Kopfschmerz und Er¬ 
brechen befallen, welcher Zustand sie veranlasste, das Spital aufzusuchen. 

(30. Juni) Status praesens: 

Die offenbar geistig sehr massig begabte Patientin zeigt sich in ihrer Stim¬ 
mung sehr gedrückt, liegt apathisch im Bett, ertheilt alle Antworten langsam. 

Geruch links etwas stumpf, rechts völlig fehlend. Geschmack links vielleicht 
etwas geringer. Pupillen gleich gross, mittelweit, prompt reagirend. Fundus normal, 
Gesichtsfeld für beide Augen ziemlich stark eingeschränkt. Stiche werden an der 
linken Gesichtshälfte etwas weniger empfunden. Von Seiten der übrigen Hirnnerven 
normale Function. 

Der Gang auf kurze Strecken hin gut. Schliesst sie heim Stehen oder Gehen 
die Augen, so tritt bedeutendes Schwanken ein. Motorische Kraft in allen Extre¬ 
mitäten gering. An den oberen Extremitäten besteht ein leichter Grad von Ataxie. 
Sensibilität, Schmerzempfindung und Temperatursinn am ganzen Körper normal. 
Patellarreflexe hochgradig gesteigert, kein Fussclonus. 

Am Kopfe und am Halse drei Narben, die von den Brandwunden herrühren. 

Innere Organe normal. Urin frei von pathologischen Bestandteilen. Arterie 
ist nicht rigid. 

Die Pulsfrequenz schwankte während der lOtägigen Beobachtungsdauer zwischen 
76 und 126 Schlägen. 18—24 Respirationen. 

Die Patientin wurde auf ihr Verlangen nach 10 Tagen in unverändertem Zu¬ 
stande entlassen. 


Fall II, 

Am 3. December 1889 wurde der 58jährige Bahnwächter Josef H. aufgenom¬ 
men. Er machte über seinen Zustand folgende anamnestische Angaben: 

Patient ist hereditär durchaus nicht belastet, war niemals nervenleidend. Als 
Kind überstand er eine fieberhafte Krankheit, über die sich nichts Näheres eruiren 
lässt. In seinem 17. Jahre hatte er durch 9 Wochen Malaria, im Jahre 1874 machte 
er einen Typhus durch. Seitdem war Patient völlig gesund, nur litt er an hier und 
da auftretenden Wadenkrämpfen. Lues und Potus leugnet er energisch. 

Im Juni 1887 wollte er während eines heftigen Gewitters den in seinem 
Wächterhause befindlichen Telegraphenapparat ausschalten. In demselben Augen¬ 
blicke, als er mit der rechten Hand die Ausschaltungsvorrichtung ergriff, verspürte 
er einen heftigen Schlag in der rechten Hand, der rechte Arm sank herab, und Pa¬ 
tient fühlte, dass ein plötzlicher Schmerz durch seinen rechten Arm und sein rechtes 
Bein hindurchfuhr. Auch sah er angeblich für einen Augenblick einen blauen Fun¬ 
ken vor den Augen, der aus dem Apparate hervorkam. Einen Feuerschein hat der 
Kranke nicht gesehen; doch hörte er gleich, nachdem er den Schlag verspürt hatte, 
ein heftiges Donnern. Patient konnte sich nicht von der Stelle rühren, da er das 
rechte Bein nicht bewegen konnte, und musste sich, um nicht umzufallen, mit der 
linken Hand an dem Kasten, in dem sich der Apparat befand, festhalten. Er ver¬ 
spürte nach dem plötzlichen Schmerze, dass das rechte Bein und die rechte Hand 
ganz steif und kalt waren. Nach ungefähr 10 Minuten konnte er sich wieder be 
wegen und seinen Dienst weiter verrichten. Das Kältegefühl im r. Beine und in der 
r. Hand dauerte noch 3 Tage und kam seitdem 1—2mal im Monat immer wieder, 
um dann einige Stunden anzudauern. 

Im Februar 1889 bekam der Kranke sehr heftige Schmerzen im rechten Beine, 
die nun für die nächsten 14 Tage besiändig wurden, dann wohl etwas nachliessen. 
um aber immer wieder oft in grosser Heftigkeit sowohl im Beine als auch im Arme 
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wiederzukommen. Seit August 1889 ist er wegen dieses Leidens dienstunfähig. Er 
bemerkt seit dieser Zeit Abnahme des Sehvermögens und Verringerung der Kraft der 
rechten Seite. Es traten nun täglich Krämpfe im r. Beine auf. Ferner wird er zeit¬ 
weilig von intensiven Kreuzschmerzen sehr belästigt. Das Gedächtniss soll etwas 
| schwächer sein. Die Stimmung ist eine vorwiegend gute. 

t Status praesens: Pat. zeigt sich in ruhiger Stimmung; Intelligenz und Ge¬ 

dächtnis ist gut. 

Rechte Pupille enger als die linke, etwas langsame Reaction. Die von Herrn 
Dr. Salzmann, Assistenten an der oculist. Klinik des Herrn Prof. Fuchs vor¬ 
genommene Untersuchung ergiebt: Fundus normal. Sehschärfe 6/18. Das Gesichts¬ 
feld für Weiss hat kaum 10° im Durchmesser. Das Gesichtsfeld für Blau und Roth 
ebenfalls dementsprechend eingeschränkt. 

Es besteht leichter Zungentumor. 

Hirnnerven sonst normal. 

An den Muskeln der oberen Extremitäten keinerlei Atrophie. Der rechte Arm 
wird wegen heftiger Schmerzen nur unvollkommen bewegt. Der Händedruck rechts 
schwach. Dynamometer links 15 kg, rechts 9. 

Umfang der rechten unteren Extremität etwas geringer als der der linken. Die 
motorische Kraft derselben ist gering. 

Der Gang ist langsam, das rechte Bein wird nachgeschleppt. Kein Romberg- 
scbes Phänomen. 

Bei Bewegung der rechten oberen und unteren Extremität bei geschlossenen 
Augen zeigt sich ein gewisser Grad von Ataxie. 

Sensibilität, Lagevorstellung, Schmerzempfindung, Temperatursinn normal. 

Sehnenreflexe (namentlich an der r. Seite) gesteigert. 

Innere Organe normal. Urin frei von pathologischen Bestandteilen. Arterie 
etwas rigid. Puls schwankte bei einmonatlicher Beobachung zwischen 64 und 88 
Schlägen. Keine Dyspnoe. 

Als therapeutische Massnahme kam allgemeine Faradisation zur Anwendung. 

Das Befinden des Patienten besserte sich. Die Schmerzen Hessen nach, der 
Gang wurde annähernd normal. Patient verliess am 2. Januar 1890 das Krankenhaus. 

Der ursächliche Zusammenhang bezüglich des Entstehens dieses Leidens 
scheint klar. 

Wir haben in beiden Fällen ehemals völlig gesunde Individuen vor uns, die 
niemals Störungen von Seiten des Nervensystems aufzuweisen hatten. 

Die eine Patientin wurde unmittelbar vom Blitze getroffen, wofür die Brand¬ 
wunden noch jetzt ein Zeugniss abgeben. Der andere Kranke erhielt den Schlag 
offenbar dadurch, dass — wie dies nicht selten geschieht — der Strahl in den tele¬ 
graphischen Apparat eingeschlagen hat. Er erzählte ja, dass er während des hef¬ 
tigen Gewitters einen Funken aus demselben hervorkommen sah und unmittelbar 
darnach den Donner hörte 1 ). 

In beiden Fällen haben wir es mit chronischen Nervenstörungen zu thun, 
die der traumatischen Neurose Oppenheim’s (traumatischen Hysterie Charcot’s) 
völlig entsprechen. 

ImFalle I. erfahren wir schon in der Anamnese von Erscheinungen, die uns die¬ 
sen Gedanken nahelegen. Die erste Zeit der Benommenheit mag theils durch un- 

1) Gegen die alte Lehre, dass Blitzgetroffene den Blitz nicht sehen und den 
Bonner nicht hören, hat Charcot berechtigte Einwände erhoben. 
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mittelbare Chocwirkung entstanden sein, theils aber auch durch den Einfluss der 
Verbrennung. Vielleicht war die transitorische Blindheit directe Blitzwirknng, — 
doch lässt sich darüber nachträglich nichts Bestimmtes feststellen. Die später auf* 
tretende Lähmung müssen wir schon als functionelle und nicht als directe Beein¬ 
flussung auffassen, da sie sich erst allgemach entwickelte. Hierher gehören auch die 
zeitweilig auftretenden Doppelbilder und die von der Kranken berichtete halbseitige 
Abstumpfung des Gefühls. 

Wenngleich die Lähmung sich gebessert hatte, war dieselbe doch noch immer 
bei unserer Untersuchung in gewissem Grade nachzuweisen. 

Die geistige Apathie, die tiefe Verstimmung gab so recht das Bild, wie e3 
Oppenheim geschildert hat. 

Als zur Neurose gehörig, ist noch die Herabsetzung des Geruchs (und des Ge¬ 
schmacks?) an einer Seite hervorzuheben. Ferner die Hypästhesie der i. Gesichts¬ 
seite, die Ataxie an den oberen Extremitäten, das Romberg’sche Phänomen, die Stei¬ 
gerung der Reflexe, die Einschränkung des Gesichtsfeldes. 

Anders war der Verlauf im Falle II. Da hatte der Blitz unmittelbar die rechte 
Seite getroffen, ais Pat. die Leitung mit der rechten Hand erfasste. Der Krade 
fühlte momentan, wie ein heftiger Riss durch die beiden rechten Extremitäten ging. 
Dieselben waren durch 10 Minuten völlig gelähmt, um dann wieder gebrauchsfähig 
zu werden. Dieses erste Symptom scheint thatsächlich darauf zu hinzudeuten, dass 
man es im Beginne mit einer jener rasch verschwindenden Lähmungen zu thun 
hatte, wie sie durch die directe Wirkung sehr starker electrischer Entladungen auf 
Nerven entstehen können. 

Langsam, ganz allmälig entwickelte sich nun das Bild der traumatischen Neu¬ 
rose. Die rechten Extremitäten, die völlig erstarkt gewesen waren und nur hier und 
da von Schmerzen ergriffen wurden, bildeten den Locus minoris resistentiae 1 ). Es 
entwickelte sich in ihnen eine gewisse Schwäche, ein leichter Grad von Ataxie; sie 
sind der Sitz heftiger Schmerzen. Als weitere Symptome, welche unsere Diagnose 
rechtfertigen, mögen angeführt werden: Kreuzschmerz, Pupillardifferenz, die ausser- 
ordentliche Einschränkung des Gesichtsfeldes, die Steigerung der Reflexe und der 
Zungentremor. 

Die Beobachtung dieser Falle giebt uns aber noch einen Gesichtspunkt für die 
Lehre von den traumatischen Neurosen. 

Seitdem durch genaue Beobachter, wie Schultze 2 3 ), Seeligmüller 1 ) und 
Hoff mann 4 ), auf die Möglichkeit und das nicht zu seltene Vorkommen von Simu¬ 
lationen bei dieser Krankheit hingewiesen wurde, ist im ärztlichen Publicum eine 
gewisse Scheu vor Stellung dieser Diagnose zu bemerken. 

Wir müssen diesen Autoren für ihre Warnung dankbar sein und uns verpflichtet 
fühlen, in jedem einzelnen Falle um so genauer zu untersuchen und unsere theore¬ 
tischen Erkenntnisse womöglich aus solchen Fällen (wie die oben erwähnten) schöpfen, 
wo die Kranken keine Ersatzansprüche zu stellen hatten. 

1) Auch im Falle NothnagePs war ursprünglich der rechte Arm durch den 
Blitzschlag gelähmt worden, erlangte bald wieder seine normale Beweglichkeit; 
6 Jahre später etablirte sich in dieser Extremität abermals eine Paralyse, die jedoch 
von entschieden hysterischem Character war. 

2) Ueber Neurosen und Neuropsychosen nach Trauma. Volkmann’s Vorträge. 
Neue Folge. No. 14. 1891. 

3) Neurolog. Centralbl. No. 21. 1889. 

4) Erfahrungen über die traumatische Neurose. Berl. kün. Wochensrhr. 1890. 
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Und so sehen wir auch in diesen eine Reibe von jenen Zügen, wie sie die 
WestphaPsche Schule, besonders aber Oppenheim, sowie Charcot mit seinen 
Schülern in ausgezeichneten Arbeiten niedergelegt haben. 

Namentlich auffallend ist die hochgradige Einschränkung des Gesichtsfeldes — 
ein Symptom, auf das Oppenheim so viel Gewicht legt und das, wie er — und ich 
glaube mit vollem Rechte — hervorhebt, sehr schwer simulirbar ist. 

Schnitze bat nun in seinen Fällen dieses Symptom fast nie finden können. 
Wenn er es nicht fand, so ist es nach meiner Meinung sicher, dass es in den 
Pallen nicht zu finden war. Dafür bürgt uns der Name dieses Autors. Ich muss es 
aber dann für einen besonderen Zufall halten, dass dieser Untersucher eben nur 
solche Fälle beobachtet hat, wo dieses Symptom fehlt. 

Ich habe 17 andere Fälle von Neurosis traumatica an der Klinik des Herrn 
Prof. Nothnagel untersuoht. Ich muss bemerken, dass unter diesen nur 2 Zeug¬ 
nisse verlangten. Diese beiden hatten bedeutende Gesichtsfeldeinschränkung. Der 
eine war der Uebertreibung, nicht aber der Simulation verdächtig; den anderen 
beobachtete ich duroh ein Jahr und konnte mich niemals auch nur von einer Spur 
von Simulation überzeugen. 

Unter diesen 17Patienten, die alle normalen Augenhintergrund hatten, zeigten 
7 völlig normales Gesichtsfeld, bei 6 constatirte ich Einschränkung mittleren Grades, 
4 hatten hochgradige concentrische Einschränkung. 

Bei einer Anzahl dieser Fälle nahm ich die Perimetrirung wiederholt vor — 
es vergingen Wochen und Monate zwischen 2 Aufnahmen und doch konnte man con- 
statiren, dass die Resultate immer durchaus dieselben waren. 

Ich muss daher mit Oppenheim l ) in dem genannten Untersuchungsmittel 
eine der wichtigsten Prüfungsmetboden für den gegebenen Fall erblicken. 

Hypästhesien habe ich ebenfalls sehr oft beobachtet: sie waren unter 18 Fällen 
bei 12 Individuen nacbzuweisen. 

Im Anschluss an die oben geschilderten Keraunoneurosen, wo es sich um Indi¬ 
viduen handelte, die der Blitz unmittelbar getroffen hatte, will ich noch eines an¬ 
deren Falles gedenken, wo sich durch Erschütterung bei einem Blitzschlag dauernde 
Neurasthenie entwickelte. 

Es handelte sich um den 33jährigen B&hnbeamten G. B., den ich am 19. März 
1891 zum ersten Male zu untersuchen Gelegenheit hatte und seitdem dauernd in 
Beobachtung habe. 

Beide Eltern desselben erlagen apoplectischen Insulten. Pat. selbst war stets 
gesund, hat nie Lues gehabt, zeigte niemals nervöse Erscheinungen, hat alkoholische 
Getränke nie im Uebermasse genossen. 

Der Kranke war im Juni 1879 während eines starken Gewitters mit Postmani¬ 
pulationen beschäftigt. Plötzlich sah er einen starken Feuerschein — vom selben 
Moment an war er bewusstlos. Als er nach ungefähr einer halben Stunde zu sich 
kam, erfuhr er, das9 der Blitz in den 2 Schritt von seinem Sitzplatz entfernten Tele¬ 
graphenapparat eingeschlagen und denselben vollkommen zertrümmert hatte. Am 
Körper des Kranken zeigten sich keine Verbrennungen. 

Pat. fühlte sich naoh dem Erwachen matt, verstimmt und litt an heftigen 
Kopfschmerzen. 


1) Ueber die umfangreiche Literatur in dieser Frage verweise ich auf Oppen- 
heim’s Vorträge „Weitere Mittbeilnngen in Bezug auf die traumatischen Neurosen“. 
Berlin 1891. 
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Dieser Zustand hält nun seit 11 Jahren continuirlioh an: Pat. ist stets müde, 
geht nur mit einer gewissen Anstrengung, die Stimmung ist sehr veränderlich: er 
ist zeitweise sehr reizbar, zu Angstzuständen geneigt, er wird ron der Vorstellung I 
gequält, dass ihn der Hirnschlag treffen werde. Kopfschmerz UDd Schwindel treten f 
häuüg auf, der Schlaf ist meist sehr unruhig. 

Der objective Befund zeigt keine wesentlichen Abweichungen von der Norm. 
Pupillen etwas eng, reagiren prompt. Kniereflex ziemlich stark. Augenhintergrund, 
Gesichtsfeld normal. Geringe Hyperästhesie der oberen Extremitäten. Leichtes Zit* 
tern der Hände und der Zunge. Sprache langsam, kein Silbenstolpern. Stimmung 
sehr gedrückt. Innere Organe normal. 60 Pulse. Urin frei von pathologischen Be¬ 
standteilen. 

Die eingeleitete Behandlung (Brom, hydriatische Proceduren) hat eine gewisse 
Besserung des Zustandes herbeigeführt. 
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1. 

Die acuten Lungenentzündungen als Infectionskrankheiten. Nach 
eigenen Untersuchungen bearbeitet von Prof. Dr. D. Finkler, Leiter der 
medicin. Universitäts-Poliklinik, dirigirender Arzt am Friedrich-Wilhelms- 
Hospital zu Bonn. Wiesbaden, J. F. Bergmann, 1891. 


Die bakteriologischen Forschungen haben gerade auf dem Gebiete der Lungen¬ 
entzündung vielfach neue Anschauungen und Thafcsachen zu Tage gefördert. Die 
erzielten Ergebnisse sind noch in mancher Hinsicht widersprechend und haben zu 
einer Einheitlichkeit der Auffassung bisher nicht geführt. In der Lebhaftigkeit der 
über die Aetiologie geführten Discussionen sind andere wichtige pathologische Be¬ 
ziehungen in den Hintergrund getreten. Es kann deshalb nur mit Freude be- 
grüsst werden, wenn ein Kliniker, der selbst zu der bakteriologischen Erfor 
schung der Pneumonie werthvolle Beiträge geliefert hat, es unternimmt, dies 
Gebiet mit Bezug auf alle neueren Ergebnisse zu bearbeiten, um, Altes und Neues 
verknüpfend, die schwankend gewordene Grundlage des ärztlichen Handelns wieder 
zu befestigen. Professor Finkler hat sich dieser wichtigen Aufgabe unterzogen 
und sie in dem vorliegenden Werke in einer Weise gelöst, dass ihm die medici- 
nische Literatur zu Dank verpflichtet ist. Finkler theilt die gesammten entzünd¬ 
lichen Processe des Lungengewebes in drei grosse Gruppen: Die acuten fibrinösen 
Pneumonien, die acuten Bronchopneumonien, die acuten zelligen Pneumonien. Die 
erste Abtheilung erörtert in erschöpfender Ausführlichkeit die anatomischen und 
bakteriellen Verhältnisse, wie den klinischen Verlauf der genuinen Pneumonie; die 
Abschnitte über die Anomalien in Symptomen und Verlauf bringen die reiche Erfahrung 
des Verf. voll zur Geltung. Den perniciösen Verlauf unter den mannigfaltigen Sym¬ 
ptomen der Intoxication belegt F. mit dem Namen der „toxamischen tt Pneu¬ 
monie, während er auf die Eintheilung in sthenische und asthenische verzichtet. Die 
Folgekrankheiten werden eingehend behandelt und die seoundären Beziehungen der 
Lungenentzündung zu anderen Erkrankungen (Typhus, Tuberkulose) mit Kritik er¬ 
örtert. Eine ausführliche Besprechung ist den bakteriologischen Fragen gewidmet; 
die Literaturangaben sind vollständig und zur Orientirung sehr geeignet. F. kommt 
nach längerer Kritik, die sich grösstentheils an Weichselbaum anschliesst, zu 
einem Schluss, der vielleicht nicht ohne Widerspruch bleiben dürfte, dass die fibri¬ 
nöse Pneumonie zwar vorzugsweise durch den Diplococcus verursacht werde, 
dass aber auch andere Bacillen und Coccen in manchen Fällen zur typischen Pneu¬ 
monie führen könnten. — Im zweiten und dritten Abschnitt bemüht sich der Verf.» 
durch eingehende anatomische und klinische Beweisführung seine Eintheilung der 
sonst wohl unter dem Namen „katarrhalische Pneumonie“ zusammengefassten schlaffen 
Infiltrationen in Bronchopneumonie und zellige Pneumonie darzulegen. Der reiche kli¬ 
nische Inhalt und die sorgfältigen anatomischen Untersuchungen behalten jedenfalls 
ihren Werth, selbst wenn man auf die zahlreichen Uebergänge zwischen beiden Formen, 
die der Verf. selbst oft betont, grösseres Gewicht legt, als auf die zuweilen ver- 
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schwimmenden Trennungszeichen zwischen ihnen. Bakteriologisch erkennt F. in den 
Bronchopneumonien keine einheitliche Erkrankung, während für die zelligen Pneu¬ 
monien „vorzugsweise“ die Streptococcen verantwortlich gemacht werden. Ueber 
diese Form hat Verf., wie bekannt, früher maassgebende Untersuchungen veröffent¬ 
licht. Freilich sind unter 13 Fällen von Bronchopneumonie nicht weniger als vier 
ebenfalls von Streptococcen veranlasst. — Besonders gelangen ist der Abschnitt über 
die Influenza-Pneumonien. 

Das Capitel über Therapie ist ausführlich und kritisch behandelt; es 
bringt alle wichtigen Gesichtspunkte in richtigem Maasse zur Sprache. Die Pro¬ 
phylaxe und Desinfection werden besprochen, auf die Möglichkeit einer even¬ 
tuellen Behandlung durch Stoffwechselproducte der Bakterien kurz hingewiesen; 
verschiedene Medicamente sind anwendbar, ohne besonderen Nutzen zu versprechen. 
Die Fieberbehandlung wird sehr ausführlich und mit vorzüglicher Sachkenntniss ge¬ 
würdigt. Im Ganzen vertritt F. wohl die Anschauung, welche sich des Beifalls der 
meisten Aerzte erfreuen wird, dass von der Kunst und Erfahrung des Arztes 
der richtige Heilplan und die richtige Erkenntniss der Einzelindicationen abhange. 

L. 


2 . 

Verhandlungen des Congresses für innere Medicin. Herausgegeben von 
Prof. E. Leyden und Dr. E. Pfeiffer. Zehnter Congress, gehalten za 
Wiesbaden, vom 6—9. April 1891. Wiesbaden 1891. J. F. Bergmann. 

Wer den vorliegenden Band der Verhandlungen des Congresses für innere Me¬ 
dicin zur Hand nimmt, der wird, befriedigt von der Fülle und der Bedeutung des 
Gebotenen, die Worte verstehen, mit denen der Vorsitzende. Geheimrath Leyden, 
die diesjährige Tagung eröffnete: der Congress dürfe auf das erste Decennium seines 
Bestehens „mit Befriedigung und einigem Stolze“ zurückblicken. In derThat, reicher 
wie je ist die Summe von Erfahrung und Arbeit, die in den diesjährigen Verhandlungen 
niedergelegt ist. Neben den Referaten (1. Referat: DieGallensteinkrankheiten,Naunyn 
und Fürbringer; 2. Referat: Angina pectoris, A. Fraenkel und Vierordt), die, 
den berufensten Händen anvertraut, zur Klärung dieser schwierigen Probleme nicht 
wenig beitragen, verleiht dem 10. Congresse eine ganz besondere Bedeutung die 
Debatte „über das Koch’sche Heilverfahren bei Lungentuberkulose und 
anderen inneren tuberkulösen Erkrankungen“, Es ist hier nicht der Ort, auf die 
Ergebnisse dieser Verhandlung näher einzugehen; wir brauchen nur die Namen 
der Männer zu nennen, die sich mündlich oder schriftlich an der Discussion be¬ 
theiligten: Curschmann, von Jaksch, Ziegler, Heubner, M. Schmidt, 
Dettweiler, Sonnenburg, Baccelli und Klebs, um auch dem Fernerstehen- 
Gen ein Bild von der Bedeutung dieser Debatte zu geben. 

Den dritten Theil des vorliegenden Bandes füllen zweiundzwanzig Original-\ or- 
triige. Wir tbaten Unrecht, den einen oder anderen aus denselben besonders her¬ 
vorzuheben; alle legen sie in gleicher Weise Zeugniss ab für die Mannigfaltigkeit und 
den Ernst des Arbeitens auf allen Gebieten der inneren Medicin und jeder trägt an 
seinem Theil dazu bei, den Congress als den geistigen Mittelpunkt für die weitver¬ 
zweigten Bestrebungen und Interessen unserer Disciplin erscheinen zu lassen. K. 


Gck igle 


Gedruckt bei L. Schumacher in 


Berlin. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



ZEITSCHRIFT 


FÜR 

KLINISCHE MEDICIN. 


HERAUSGEGEBEN 


?0N 


Di. E. LEIDEN, und Dr. G. GERHARDT, 

Prof«Mor der 1. medleiniteheu Klinik Profeeeor dar 2. medicinJacben Klinik 


TS BEKLIN, 

I 

Dr. E NOTHNAGEL, »a Dr. 0. KAHLER, 

Profrnor dar 1. medldniachen Klini k • Profeaeor der 2. medlclniacban Klinik 

IN WIEN. 


Ne unz ehnter Band. Supplement-Heft. 

I 


J 


BERLIN 1891. 

VERLAG VON AUGUST HIRSCHWALD. 

N.W. ÜNTER DEN LINDEN «8. 

igitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







i 's 'i 

i 


•' ■? 

j 1 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




I. 


Beiträge zur Eeuntuiss des Delirium tremens. 

Von 

Dr. Hermann Krakenberg, 

▲isbiensarzt am neuen Allgemeinen Krankenhanse zu Hamburg-Eppendorf. 

(Hierzu 23 Holzschnitte im Text.) 


Unter der niederen Bevölkerung Hamburgs ist der chronische Alkohol- 
missbrauch, speciell der habituelle Schnapsgenuss ein so allgemein ver- 
breitet«, dass der Arzt anf den Alkoholismns nicht nnr als Complikation 
bei einer grossen Anzahl anderweitiger Erkrankungen hier in ganz 
besonderer Weise Rücksicht zu nehmen hat, sondern es ist auch die Zahl 
der lediglich wegen der Folgen des Alkoholismus in die Krankenhäuser 
Mitgenommenen Patienten eine so ungemein grosse, dass es bei Erbauung 
des neuen allgemeinen Krankenhauses zu Hamburg-Eppeudorf zweck¬ 
mässig erschien, speciell für diese Kranke ein eigenes, von den übrigen 
Krankenhäusern getrenntes Einzelgebäude') zu errichten. Die Gelegenheit 
zu speciellen Untersuchungen über den Alkoholismus ist deshalb hier 
eine besonders günstige, einerseits wegen der enormen Zahl von Potatoren, 
welche zur Beobachtung gelangen, andererseits aber auch, weil bei der 
Lostrennung dieser Kranken eine systematische, consequente Durchführung 
' nicht nnr einer bestimmten Therapie, sondern auch einer grösseren auf 
bestimmte Paukte gerichteten exakten Beobachtungsreihe besonders leicht 
gemacht wird. 


| 1) Näheres über die Einrichtung des Delirantenhauses vergl. bei Deneke: 

| Mittbeilungen über das neue allgemeine Krankenhaus zu Hamburg • Eppendorf. 

Deutsche Vierteljahrssohr. f. öffentl. Gesundheitspflege. Bd. XX. und XXI., dessen 
1 Schilderungen wir nur betreffs der für Deliranten besonders wichtigen Beleuchtuogs- 
| hege hinzuzufügen haben, dass die Beleuchtung in dem Wachsaal und in den Tob- 
| zellen durch kräftige, an der Decke angebrachte elektrische Glühlampen bewerk- 
' ftlligt wird, durch welohe der Raum gleicbmässig fast tageshell erleuchtet wird, 
ohne dass eine Feuersgefahr möglich ist oder die Phantasie der Kranken Nachts 
durch du sonst in Tobzellen bei Beleuchtung von aussen herrschende Halbdunkel 
j ü nachtheiliger Weise angeregt wird. 

kUKbi, f. tun. Mtdlcin. Bd. XXX. Suppl. 1 
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H. KRUKENBERG, 


Verfasser hatte Gelegenheit, im vorigen Jahre hier unter Leitung 
des Hm. Dr. Eisenlohr eine grosse Zahl von Alkoholisten zu beobachten 
und zu behandeln und an diesen eine Reihe von Untersuchungen anzu¬ 
stellen über Punkte, denen bisher wenig oder gar keine Beachtung 
geschenkt wurde, zum Theil weil an anderen Anstalten zu einer aus¬ 
reichenden Beobachtung das klinische Material fehlte. Die auf Grund 
derselben im Folgenden dargelegten klinischen und pathologischen Mit¬ 
theilungen machen nicht Anspruch auf eine vollständige Schilderung des 
Delirium tremens; bekannte und sicher gestellte Pankte zu berühren, 
wurde im Ganzen vermieden, da unsere Literatur an Arbeiten über den 
Alkoholismus reich ist; wir verweisen in dieser Hinsicht abgesehen von 
den Lehrbüchern der Psychiatrie besonders auf die ausführlichen Schil¬ 
derungen von Rose 1 ) und Näcke 2 ). Wenn wir auf einzelne bekanntere 
Punkte in der Schilderung ‘des Delirium tremens eingegangen sind, so 
geschah dies, um die verschiedenen Variationen der Erscheinungsweise, 
wie sie sich bei unserem Material darstellen, schärfer zn präcisiren und 
daran unsere Auffassung von dem psychologischen Mechanismus anzu- 
knüpfen. Eine Reihe wichtiger Punkte, besonders die Therapie, die Frage 
der Alkoholnenritis u. A. wurde gleichfalls im Grossen und Ganzen 
unberührt gelassen, da die genannten Gebiete von massgebender Seite 
einer ausführlichen Bearbeitung unterworfen werden sollen. 

Die Zahl der im vorigen Jahre auf der inneren Abtheilung des 
neuen allgemeinen Krankenhauses behandelten Fälle von Alkoholismus 
resp. Delirium tremens beläuft sich im Ganzen auf 301. Diese 301 Fälle 
vertheilen sich auf 265 Kranke, so dass also 36 Recidive allein im 
vorigen Jahre vorkamen. Von allen Patienten, welche im vorigen 
Jahre wegen Alkoholismus aufgenommen wurden, waren entweder im 
vorigen Jahre oder früher an Alkoholismus behandelt worden 119. Es 
sind also von allen Kranken etwa 45 pCt. rückfällig. Die Zahl 
der Recidive ist zum Theil eine sehr grosse — ein Kranker wurde 
15 mal, ein anderer 18 mal, ein dritter 27 mal behandelt —, so dass 
bei einer Reihe von Kranken sich durch verschiedene Jahre hindurch 
der chronische Krankheitsprocess verfolgen liess, dessen Exacerbation 
bald in Gestalt eines epileptischen Anfalls, bald in Form eines mehr 
oder weniger ausgebildeten Deliriums die Aufnahme in das Krankenhaus 
veranlassten. Nur ein Theil der Kranken wurde an ausgesprochenem 
Delirium behandelt, ein Theil kam wegen stationärer Erscheinungen 
des chronischen Alkoholismus zur Behandlung, andere machten nur 


1) Delirium tremens und Delirium traumaticum von Prof. Rose in Pitba-Bill- 
roth’s Chirurgie. 1885. 

2) Beiträge zur Lehre des Delirium tremens potatorum ron Dr. P. Nicke. 
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXV. 
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leichte Delirien durch, ein geringer Theil wurde wegen schwerer 
acuter Alkoholintoxication oder wegen vorübergehender auf chro¬ 
nischem Alkoholismus beruhender Psychosen, die von dem Bilde des 
Deliriums tremens abwichen, in das Krankenhaus aufgenommen. Von 
265 Patienten finden sich unter der Diagnose: 

Delirium tremens 148 (darunter mehrfach Recidive, so dass im 
Ganzen 161 Fälle), 
chronischer Alkoholismus 103, 
acute Alkoholintoxication 9, 
andere Alkoholpsychosen 5. 

Die Befallenen sind fast ausnahmslos Männer im kräftigsten Lebens¬ 
alter, meist zwischen dem 30. und 40. Jahre stehend oder etwas älter. 
Bei Individuen unter 20 Jahren beobachteten wir nur ein Beispiel von 
Delirium tremens, einen 17jährigen Menschen betreffend, als Complica- 
tion einer Pneumonie. Greise wurden gleichfalls nur selten befallen, 
3 mal sahen wir Delirium tremens bei Kranken über 70 (71—72) Jahre 
ausbrechen. Auf die Gigenthümlichkeiten des Delirium tremens im spä¬ 
teren Lebensalter und die Prognose desselben werden wir weiter unten 
ausführlicher eingehen. 

Die befallenen Kranken gehören fast ausschliesslich der arbeitenden 
Klasse an, der grösste Theil derselben sind sogenannte »Gelegenheits¬ 
arbeiter“. Besonders häufig sind auch Kranke mit solchen Gewerben, 
welche den Alkohosmissbrauch besonders nahe legen, wie Gastwirthe, 
Kellner, Weinküfer, vertreten, vereinzelt finden sich niedere Beamte und 
Constabler. Patienten aus den besseren Ständen kamen nur selten zur 
Beobachtung, meist befanden sich letztere gegenwärtig auch äusserlich 
in sehr heruntergekommenen Verhältnissen. 

Fast sämmtliche Kranke gehören dem männlichen Geschlecht» an, 
nur 6 Weiber kamen wegen Delirium tremens zur Behandlung. Eine 
siebente demente Kranke wurde wegen eines acuten Aufregungszustandes 
durch Alkoholintoxication aufgenommen — derselben waren ärztlicherseits 
wegen Magenschmerzen grosse Dosen Alkoholica verordnet worden. 
Sämmtliche behandelten Weiber waren verbeirathete resp. verwittwete 
Frauen; Puellae publicae, die gleichfalls mehrfach wegen Delirium tre¬ 
mens aufgenommen wurden, wurden auf der entsprechenden Abtheilung 
des alten Krankenhauses behandelt. 

Fast bei sämmtlichen Patienten liess sich die Erkrankung auf über- 
mässigen Schnapsgenuss zurückführen. Letzterer wird hier meist mit 
Dünnbier ana, einer Mischung, die sich im Volksmunde unter dem Titel 
.lütt un lütt“ eines besonderen Rufes erfreut, genommen, stärkere Trinker 
ziehen unverdünnten Kümmel als „reines Gotteswort“ vor. Die genos¬ 
senen Dosen von Branntwein sind ziemlich hoch, ein Arbeiter, der täglich 
seinen halben Liter Schnaps trinkt, wird hier noch nicht unbedingt als 

l* 
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Säufer angesehen und braucht auch somatisch noch keine auf Alkoho¬ 
lismus hindeutende Veränderungen zu zeigen; andererseits sahen vir 
auch relativ nüchterne Leute, die unter 4 / 2 Liter Schnaps tranken, vom 
Delirium befallen werden. Die Quantitäten der zugegebenen Dosen Al- 
koholica wechselten sehr, meist %— 3 / 4 Liter, doch kamen auch Kranke 
zur Behandlung, die notorisch bis zu 2 Liter täglich tranken. In einer 
geringen Zahl von Fällen wurde der Schnapsgenuss auch von den An¬ 
gehörigen geleugnet und nur habitueller Biergenuss zugegeben, — An¬ 
gaben, denen jedenfalls mit Misstrauen zu begegnen ist, besonders da in 
einer grösseren Zahl von Fällen der Alkoholgenuss überhaupt geleugnet 
wurde. Jedenfalls ist auch nach unseren Beobachtungen die Menge des 
habituell genossenen Alkohols, die zum Aasbruch des Deliriums fuhrt, 
bei" den einzelnen Individuen ganz ausserordentlich verschieden. Es 
spielen hier ausser dem Alkoholgenuss noch andere Momente eine we¬ 
sentliche Rolle. Zunächst kommt bei einer grossen Zahl von Fällen 
eine schon vor dem Abusus bestehende neuropathische Disposition in 
Betracht. Wir haben bei 107 Kranken genaue diesbezügliche Nach¬ 
forschungen angestelit. Von diesen war in 50 Fälllen, also nahezu 
50 pCt. eine neuropathische Prädisposition nachweisbar, ln 
44 Fällen lag eine neuropathische Belastung, Psychosen, Epilepsie, Po- 
tatorium bei den nächsten Verwandten (Eltern oder Geschwister) vor. 
Auffallend häufig, im Ganzen in 21 Fällen, also etwa 20 pCt, wurde 
angegeben, dass der Vater Potator gewesen sei oder auch an Trunk¬ 
sucht gestorben sei. Wir lassen es dahingestellt, in wie weit hier 
lediglich eine neuropathische Belastung oder auch besonders nahe gebo¬ 
tene Gelegenheit zum Abusus für die Nachkommen in Betracht kommt. 
In 6 Fällen waren früher durch gemachte Nervenkrankheiten zu berück¬ 
sichtigen, 3 mal „ Gehirentzündung “, 1 mal Encephalitis infantum mit 
secundärer Demenz, 1 mal Morphinismus und 1 mal eine alte Schädel- 
verletzung. 

Eine besonders wichtige ätiologische Rolle spielen beim Delirium 
tremens die accidentellen Veranlassungsursachen. Unter diesen 
konnten wir eine plötzliche Entziehung des Alkohols bei 
speciell auf diesen Punkt gerichteter Aufmerksamkeit in 
keinem unserer Fälle nachweisen. Wir betonen das hier beson¬ 
ders, weil noch Rose 1 ) und mit ihm die meisten Autoren in reichlicher 
Verabreichung von Alkoholicis eines der nothwendigsten Mittel sehen, um 
bei accidentell erkrankten Potatoren dem Ausbruch des Delirium tremens 
vorzubeugen. Wir entziehen unseren Kranken, die meist schon unter 
der Diagnose: Delirium tremens in das Krankenhaus geschickt werden, 
sofort den Alkohol gänzlich. Trotzdem beruhigen sich in einer grossen 

1) 1. c. S. 94. 
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Anzahl von Füllen die Kranken, die schon delirirend aofgenommen 
worden, vollständig. Andererseits kommen häufig Kranke zur Aufnahme, 
die bei ihrer Einlieferung noch betrunken sind und doch schon deutliche 
Anzeichen des Deliriums bieten, oder die Kranken werden durch die 
Polizei schon in furibundem Delirium eingeliefert und verbreiten trotz¬ 
dem noch einen penetranten Fuselgeruch. In derartigen Fällen, wo 
auch sonstige schwächende Momente sich nicht nachweisen 
Hessen, kann also von einem Ausbruch des Deliriums durch 
plötzliche Entziehung des gewohnten Reizmittels, von einem 
Abstinenzdelirium etwa in dem Sinne wie beim Mor phi nis- 
mus, nicht die Rede sein. Aus unserer ausserordentlich günstigen 
Mortalitätsstatistik (s. u.) geht weiter auch hervor, dass auch nach 
Aasbruch des Deliriums die Behandlung mit Alkoholicis 
entbehrt werden kann. Wir verabreichen den Alkoholikern bei 
normal verlaufendem Delirium seit einem Jahre niemals Alkoholica, 
nur wenn Complicationen mit Pneumonie oder dergl. vorliegen, oder 
wenn die Kranken zu collabiren drohen, erhalten sie Alkohol, dann 
aber auch, da die Patienten daran gewöhnt sind, grosse Dosen und in 
concentrirter Form. Trotzdem haben wir auffallend wenig Kranke durch 
Collaps verloren. Wir können daher der Ansicht Rose’s, dass durch 
acute Alkoholentziehung das Delirium grossgezogen werde, nicht bei¬ 
stimmen, dagegen konnten wir in einer Reihe von Fällen constatiren, 
dass dem Ausbruch des Deliriums grössere, oft gehäufte Excesse vor- 
aufgegangen waren, an die sich unmittelbar die Erscheinungen einer 
schweren Gastritis und zugleich das Delirium tremens, häufig durch einen 
epileptischen Anfall eingeleitet, anschlossen. Zu derartigen Geständnissen 
lassen sich die Kranken selbst nur selten herbei; wir erheben daher die 
Anamnese nicht nur von den Patienten selbst, sondern auch regelmässig 
von den dieselben in das Krankenhaus überliefernden Begleitern und 
Angehörigen, durch die man sehr häufig bestimmte Angaben erhält über 
Punkte, von welchen die Kranken entweder selbst nichts wissen (Pro¬ 
dromalsymptome, epileptische Anfälle) oder die sie dem Arzte sorgfältig 
zu verschweigen suchen (voraufgegangene Delirien, Excesse etc.). Auf 
diese Weise konnten wir unter 143 Fällen von Delirium tre¬ 
mens in 69 Fällen, also etwa 50pCt., eine bestimmte Gelegen¬ 
heitsursache nachweisen. Die häufigste Veranlassung waren acute 
lofectionskrankheiten (23 mal), unter diesen wieder die Pneumonie fast 
ausschliesslich (20 mal) vertreten. In 14 Fällen waren grobe Excesse 
dem Ausbruch des Deliriums voraufgegangen, 15 mal waren Traumen 
die Veranlassung (Deliranten mit schwereren Verletzungen wurden auf 
der chirurgischen Abtheilung behandelt). In 9 Fällen waren innere 
spontane Blutungen (Hämoptoe, Menstruationsblutungen, Epistaxis, in 
einem Fall Blutung aus dem Verdauungstractus) die Ursache, in 8 Fällen 
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kamen audere schwächende Momente (progressive Phthise, heftige Gastritis. 
Furunkel, Iritis) in Betracht. In 74 Fällen blieb die directe Veran¬ 
lassung dunkel. 

Der Beginn der Krankheit ist gewöhnlich ein allmäliger. Meist 
sind die Kranken schon an ihrem äusseren Aussehen als Potatoren za 
erkennen. Der starke Tremor, die Unruhe, die Hastigkeit und Unsicher¬ 
heit aller Bewegungen, das eongestionirte, häufig leicht icterische Gesicht 
mit den injicirten Conjunctiven, das häufig fibrilläre Zuckungen in ver¬ 
schiedenen Gebieten des Facialis zeigt, die feuchte, schweissige Haut, 
das sind Anzeichen, welche die Kranken meist schon auf den ersten 
Anblick verdächtig machen. Weiter besteht meist ein ziemlich hoher 
Grad von activen Spannungen in allen Gliedern, der zuweilen schnell 
wechselt und zunimmt, sobald die Aufmerksamkeit des Kranken irgend¬ 
wie gefesselt wird. Besonders beim Prüfen der Reflexe, zumal wenn 
der Kranke aufgefordert wird, seine Glieder schlaff zu halten, treten 
diese Spannungen hervor, die ein werthvolles Prodromalsymptom des 
Deliriums sind und zuweilen mehr Bedeutung haben als der Tremor, 
den wir oft am Tage nach grösseren Excessen stärker fanden, als im 
Beginne des Delirium tremens. 

Wenn diese Symptome vorhanden sind, dann bestehen in der Regel 
auch schon leichte psychische Veränderungen: der Kranke zeigt eine auf¬ 
fallende Unruhe, ein unsicheres und hastiges, ängstliches Wesen und hat 
selbst häufig das Gefühl der herannahenden Krankheit. Zuweilen er¬ 
fahrt man dann auch, dass der Kranke in der Nacht das Bett ver¬ 
lassen hat und im Saal umhergegangen ist, dass er unter seinem Bett 
oder unter dem eines anderen Kranken herumgesucht hat oder etwas 
Verkehrtes gethan hat. Der Patient selbst leugnet dann meist, dass er 
phantasirt habe und sucht eine natürliche Erklärung für sein Benehmen 
zu geben, er behauptet, dass er nur seine natürlichen Bedürfnisse habe 
befriedigen wollen oder dergl. In anderen Fällen — und diese sind 
sehr häufig — bekommt der Kranke einen Krampfanfall, nach dem Er¬ 
wachen aus dem Coma wird er nicht wieder ganz klar, und es schlosst 
sich nun unmittelbar ein Delirium tremens an. 

Potatoren mit einer reiferen Erfahrung kommen oft spontan io das 
Krankenhaus und geben an, dass sie nun wieder das Delirium bekommen, 
dass sie in der Nacht nicht schlafen können, eine innere Unruhe fühlen, 
keinen Appetit haben und dass, sobald sie ihre Augen schliessen, bunte 
Bilder vor ihnen herumtanzen. 

Während demnach in den meisten Fällen anfangs Krankheits¬ 
einsicht vorhanden ist, schwindet dieselbe später mit zunehmender 
Verwirrtheit vollständig. Der Kranke erzählt dann häufig, er habe vor 
einigen Tagen das Delirium gehabt, sei jetzt aber wieder ganz gesund, 
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oder der Kranke, der am Morgen dem Arzte über Phantasmen oder 
Hallucinationen, die er hatte, geklagt hat, ist jetzt hinter ein Intriguen- 
werk gekommen, durch das sich heraasgestellt hat, dass Alles, was er 
sieht, doch in Wirklichkeit vorhanden ist. Nun entwickelt sich meist 
gegen Abend das volle Bild des Deliriums mit seiner Verwirrtheit, der 
Schlaflosigkeit, der Aufregung, den Illusionen und Hallucinationen und 
den buntesten Phantasmen'). 

Das am meisten in die Augen stechende Symptom sind die Hallu¬ 
cinationen dor Kranken, entweder Gehörshallucinationen, in denen die 
Kranken plötzlich mit Leuten reden, die sie vor der Thür glauben oder 
dergl., oder Gesichtshallucinationen. Anfangs werden die Hallucinationen 
von den Kranken selbst noch häufig als solche erkannt. Der Kranke 
klagt, dass er fortwährend Figuren an der Wand sieht, die immer auf- 
und niedergehen und sich verdoppeln. Nicht nur die Wahngebilde, 
sondern auch die thatsächlich vorhandenen Gegenstände scheinen ihm in 
Bewegung, das Bett neigt sich fortwährend auf die Seite und nach 
vorn, oder er glaubt hintenüber zu fallen, wenn er den Kopf zurück¬ 
legt, es ist ihm, als ob die Decke des Zimmers sich drehte etc. Sobald 
er die Augen öffnet, schwinden die Phantasmen, aber schon, wenn er 
versucht, den Kopf in die Kissen zurückzulegen, kehren dieselben ebenso 
schrecklich wieder. Später stürmen die Wahngebildo meist massenhaft 
auf den Kranken ein und fesseln seine Sinne vollständig. Die Fi¬ 
guren haben oft otwas wunderbar Phantastisches, sie befinden sich in 
lebhafter Bewegung und gehen häufig merkwürdige Metamorphosen ein, 
bekommen fortwährend neue Beine und Auswüchse, werden grösser und 
kleiner und dergl. Dabei haben dieselben meist etwas Lächerliches, 
Groteskes, zugleich aber Schreckhaftes. Die Gesichtshallucinationen sind 
wesentlich abhängig von der äusseren Umgebung des Kranken und man 
findet bei genauerer Beobachtung sehr häufig, dass es sich nicht eigent¬ 
lich um Hallucinationen handelt, sondern um Illusionen, die allerdings 
nehr grober Natur sind. So hält der Kranke die Stippchen an seiner 
Bettdecke für Läuse, und wenn er dann noch an Parästhesieen leidet, so 
glaubt er, dass sein ganzer Körper mit Ungeziefer bedeckt ist, das ihn 
zerfressen will. Ein Kranker hielt seine Bettdecke für ein Frauenzimmer, 
das er vergeblich aus seinem Bett zu befördern bemüht war. Ein anderer 
hielt seine braune wollene Decke für einen Bären, mit dem er eine Vor¬ 
stellung gab, und ging, dieselbe hoch emporhaltend, pathetisch von Bett 
zu Bett. 


1) Eine Eintheilung des Deliriums in zwei Phasen, erstens das Angststadium 
und zweitens das hallucinatoriscbe und Halbtraumstadium, wie sie Meynert (Kli¬ 
nische Vorlesungen über Psychiatrie. Wien 1890) als charakteristisch beschreibt, 
konnten wir bei unserem Material nur in der geringeren Zahl von Fällen constatiren. 
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Man könnte glauben, dass derartige Illusionen anf einer Verminde¬ 
rung der Sehsohärfe, etwa in Folge einer Stauung oder einer peripheren 
Reizung im Gebiete des N. opticus beruhen. Indessen habe ich midi 
bei Kranken, die lebhafte Hallucinationen und Illusionen hatten, wieder¬ 
holt überzeugt, dass ihre Sehkraft normal war und dass sie bei genü¬ 
gend gefesselter Aufmerksamkeit die feinste Schrift zu lesen im Stande 
waren. 

Einen ähnlichen Charakter wie die geschilderten Sinnesdelirien haben 
die Wahnvorstellungen, die häufig das Resultat einer Reihe grober 
Illusionen und falsch gedeuteter abnormer Sensationen sind. Aach sie 
sind meist feindlicher und schreckhafter Natur. Alles, was der Kranke 
um sich sieht oder zu sehen glaubt, verwerthet er in feindlichem Sinne. 
Charakteristisch ist, dass die Delirien trotz ihres schreckhaften Inhaltes 
in der Regel noch einen komischen, widernatürlichen Charakter tragen 
und dass die oft noch heitere Stimmung, der Galgenhumor, den die 
Kranken zeigen, im Gegensatz zum epileptischen Irresein, der Schreck¬ 
lichkeit des Inhalts nicht entspricht. Häufig handelt es sich nm Todes¬ 
gedanken. Der Kranke glaubt, er soll hingerichtet werden, oder er ist 
schon todt, er hat schon kein Blut mehr im Körper, er soll non be¬ 
graben werden. Ein Kranker von uns glaubte, er solle erschossen 
werden, 200 Kugeln waren schon auf ihn abgegeben, er betet znm lieben 
Gott, da fallen die Kugeln ohne ihn zu treffen zur Erde, und der liebe 
Gott fährt „in einer Droschke mit 4 Pferden* in seiner Zelle vor, nm 
ihn zu erretten. Ein anderer Kranker glaubte, er solle hingerichtet 
werden und erklärte, dass er sich das eigentlich gar nicht brauche ge¬ 
fallen zu lassen, da er keinen Strafantrag erhalten habe, und dass er 
sich nur aus Gutmütigkeit habe in’s Gefängniss stecken lassen. Ein 
dritter Kranker erzählte, er sei wegen Gotteslästerung znm Tode ver- 
urtheilt, er kenne den lieben Gott ganz gut und sei ein paar Mal mit 
ihm „ausgewesen“. Gestern hat er sich bei der Gelegenheit betrunken 
und dann gemeine Schimpfreden gegen den lieben Gott gebraucht Er 
ist deshalb heute Abend zum Tode verurtheilt, er soll nach dem Tode 
hingerichtet werden, sein Körper soll in Stücke zerhackt werden, es soll 
ihm ein Gift eingespritzt werden, durch das beide Augen erblinden. 
Vorläufig ist er, weil er zu viele Todesstrafen hat, von verschied®« 
Herren für verrückt erklärt worden. Er findet diese Strafen „doch ein 
bischen hart“, hat aber keine Angst, weil er erst nach dem Tode zer¬ 
stückelt werden soll. Ein anderer Kranker glaubte, er solle verbrannt 
werden und sah zur Feier seiner Hinrichtung schon die Fenster überall 
mit bengalischen Flammen erleuchtot. Oft lassen sich abnorme Sensa¬ 
tionen nach weisen, welche den Wahnideen zu Grunde liegen. So (and 
ich auffallend häufig, dass Kranke, die kurz vordem einen epileptisch® 
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Anfall gehabt und Zangen bisse acqoirirt hatten, etwas im Hände za 
haben glaubten, bald waren es Haare, bald ein „Schwarzer“ (Kautabak), 
bald ein Stück Zocker, bald hatten sie Würmer in der Zange a. dergl. 
Ein Kranker, der später über starkes Kriebeln an Armen und Beinen 
klagte, glaubte, dass er lauter kleine Bänder an den Armen und Beinen 
habe and deshalb nicht gehen könne. Je genauer man nicht nur die 
Kranken selbst, sondern auch ihre Umgebung beobachtet, desto häufiger 
findet man eine Abhängigkeit ihrer Wahnidoen von ihrer Umgebung und 
von den äusseren Eindrücken, die auf sie ein wirken und meist in sehr 
grober Weise missdeutet und in feindlichem Sinne verwerthet werden, 
beraas. Ich lasse hier einen Bericht folgen, welchen ein Kranker, nach¬ 
dem er aus dem kritischen Schlafe erwacht war, selbst niederschrieb, 
der in mannigfacher Weise charakteristisch ist. Es handelt sich um 
einen Bautechniker, der seit 1878 notorischer Schnapstrinker ist, vor 3 
Jahren und vor 2 Jahren schon einmal das Delirium hatte und jetzt 
zum dritten Haie ein 3tägiges Delirium durchmachte: 

„Auf einen Schein des Herrn Dr. S. nach dem Krankenbause ge¬ 
bracht, glaubte ich vor allem entmannt zu werden, bis ich vernommen 
za haben glaubte, dass ich auf andere Weise den Tod erleiden sollte. 
Ich glaubte Gift erhalten zu haben. Ich fühlte mich auch ganz resignirt, 
aber der Tod trat nicht ein. Dann wurde ich nach einer einsamen Zelle 
gebracht, deren Boden mit Stroh bedeckt eine Kugel enthalten sollte, 
welche beim Berühren den Körper in Atome spalten sollte. Ich suchte 
sie emsig, konnte sie aber nicht finden. Ich hoffte schon irgend einen 
Aosweg zu finden, dann wollte ich mich in die Alster stürzen, erst ge¬ 
hörig trinken und dann nach Winterhude schwimmen. Plötzlich fiel ein 
feiner Giftregen auf mich nieder, und ich glaubte zu fühlen, wie sich 
mir das Fleisch von den Knochen schälte. Ich fühlte hierbei keinen 
Schmerz. Ein Hann kam und pappte mich wieder zusammen, dann goss 
er ein Gemisch von Spiritus, Oel und einer feinen Essenz in mich hinein, 
ich erhielt wieder das Leben und musste ihm dienen“ .... Er findet 
sich später in einem Zimmer wieder. „Den Boden bedeckte kurzes 
Stroh, im Hintergründe stand ein Büffet, es gab Schnaps, Portwein und 
Bier. Ich sah mich nun plötzlich von Getöse und Volkshaufen umgeben, 
wir wurden mit misstrauischen Augen betrachtet, man traute uns nicht. 
Da erschien am hinteren oberen Fenster ein Schutzmann, einen kleinen 
Knaben an den Füssen haltend und wollte denselben einem anderen 
Constabler zuwerfen, warf aber zu kurz, und der Knabe war todt. Darauf 
nahm der erste Constabler die Schiefertafel des Knaben und schleuderte 
sie ihm nach. Da geschah ein Wunder; Die nach oben fliegende eiserne 
Tafel dreht sich mit ungeheurer Schnelligkeit im Kreise und verwandelt 
sich in ein Glühlicht. Die Stube sammelt sich voll Henschen, ein Husik- 
korps kommt, ein grosser, starker Hann tritt ein, revidirt die Anwe- 
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senden und lässt keinen rans . . . plötzlich erscheint jener grosse Mann 
in Begleitung eines anderen, sie packten mich, legten eine zusammen- 
gefaltete Decke um meinen Leib, hierum einen Ledergurt und trugen 
mich auf einer Stange nach dem Altonaer Untersuchungsgefängniss. Hier 
zeigte mir der grosse Herr die Schuhe, die ich das erste Mal getragen 
hatte, und fragte mich, ob ich jenes socialistische Problem gepinselt 
hätte, dann führte er mich in ein schwarz ausgeschlagenes Zimmer mit 
schwarzem Rouleau, wo Herr Dr. K. mich auf ein früher gegebenes Ver¬ 
sprechen aufmerksam machte. Dann musste ich durch einen Spiegel 
sehen, die Haare an den Schläfen wurden mir kurz gesengt, darauf nahm 
der Herr Dr. eine Manipulation mit dem elektrischen Drähtchen an mir 
vor und drohte, falls ich nicht augenblicklich aus der socialistischen 
Partei austreten würde, mich zu tödten. Ich brachte, bis der Krawall 
zu Ende war, die Zeit in einem einsamen Pferdestall zu. Auf eine un¬ 
erklärliche Weise befand ich mich eines Tages in einem hohen Hof, der 
mit Stroh bedeckt und nur durch eine Thür zugänglich war. Ich durfte 
denselben nicht verlassen. Dieser geschlossene Raum spielte in allen 
meinen Phantasien eine hervorragende Rolle, einmal als Vernichtung!- 
kammer, indem Eitergift durch die Decke träufelte, dann als hoher Hof 
eines ländlichen Vorstadthauses in Chikago, wo Maisstroh lag, weichesich 
in Bündel zusammenpacken musste. In verschiedener Form kehrt dieser 
Raum dann wieder, als Hinterstube in einem amerikanischen Salon, wo 
statt des Strohs allerlei ans Stroh und Rohr geflochtene Sachen lagen, 
die ich zu zertreten fürchtete. Ein andermal wähnte ich mich auf dem 
Eiflelthurm in einem Aufzuge, wo während des Hinauffabrens eine Hoch¬ 
zeit gefeiert wurde; dann glaubte ich mich in einem Restaurant mit 
Vorgarten, der ganz mit rosenrothen Kohlblättern bedeckt war und traf 
eine Gesellschaft als spanische Tänzerinnen bekleidete Damen, die von 
einem Haufen von Blumen und Blumenkörben bedeckt waren . . 

Durch die ganze Reihe der geschilderten Wahnideen lässt sich eine 
Beziehung zu den auf den Kranken einwirkenden äusseren Eindrücken 
nachweisen, die seinen Ideenkreis lenkten. Dass der Kranke glaubt, 
dass er gerade entmannt werden soll, basirt auf dem Eindruck, den ein j 
kürzlich durchgemachter Schanker hinterlassen hat. Später fürchtet er, j 
er soll vergiftet werden. In dem Gift erkennen wir die Medicin (Chloral- 
amid) wieder, die dem Kranken verabreicht wurde, aber von ihm als 1 

„Petroleum“ verweigert wurde. Die einsame Zelle, in welcher sich der 
Kranke befindet, ist die mit Stroh bedeckte Tobzelle, die später, je 
bunter die Delirien werden und je mehr sie vom Realen abweichen, all- j 
roälig in immer absurderer Form wieder erscheint, bald als ein einsamer 
Pferdestall, bald als hoher Hof, dann als Vernichtungskammer, in der 
Eiter durch die Decke träufelt, als ein enger Hof in Chikago, als Hinter¬ 
stube in einem amerikanischen Salon, endlich als Vorgarten in eine® 
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Restaurant, der ganz mit Kohlblättern bedeckt ist. ln der rotirenden 
eisernen Tafel erkennen wir das Glühlicht der Zelle wieder. Der grosse, 
starke Herr, der die Anwesenden revidirt, ist der Oberwärter der Deli¬ 
rantenabtheilung, der sich durch besondere Grösse und Stärke auszeichnet. 
Derselbe verhindert ihn am Entfliehen und verabreicht ihm Medicin, die 
jetzt als Essenz aufgefasst wird, durch welche er wieder zusammen¬ 
gepappt wird. Weiter spiegeln sich in den Phantasmen die Manipula¬ 
tionen wieder, welche ich mit dem Kranken vornehmen liess, um wieder¬ 
holte opbthalmoscopische Untersuchungen während des Deliriums an ihm 
anzustellen. Das Umhüllen mit einer wollenen Decke, die Bekleidung 
mit Pantoffeln, der Transport in das Dunkelzimmer mit seinen schwarzen 
Vorhängen, der blendende Augenspiegel, die wiederholt an den Kranken 
gerichtete Aufforderung, an die markirte Stelle zu blicken, das Alles 
erkennen wir in den Wahnideen in schreckhafter Weise verzerrt wieder. 
Die Delirien beruhen hier also wesentlich auf äusseren Eindrücken, es 
sind keine rein im Gehirn des Kranken entstandenen Bilder, sondern 
vorwiegend Truggebilde, entstanden aus einer groben Verkennung der 
vorliegenden äusseren Verhältnisse. Es handelt sich also nicht um 
Hallucinationen, sondern um psychische Illusionen, hervor¬ 
gegangen aus einer groben Missdeutung der Vorgänge in der 
Umgebung des Kranken. Die Deutung geschieht wesentlich in feind¬ 
lichem Sinne. Der ganze Vorstellungskreis ist ein schrecklicher, be¬ 
ängstigender. Trotzdem war der Kranke während des ganzen Deliriums 
nie tobsüchtig, sondern, wie er selbst schreibt, „resignirt“. Für die 
wirklichen Hallucinationen ist, wie so häufig beim Delirium, das Massen¬ 
hafte, weiterhin das fremdartig Groteske und häufig Schreckliche charak¬ 
teristisch : eine Kugel verwandelt den Körper des Kranken in Atome, es 
fällt ein Giftregen auf ihn nieder, das Fleisch schält sich ihm von den 
Knochen, er sieht Volkshaufen, sieht eine Hochzeit feiern, ein Musikkorps, 
eineGesellschaft spanischer Tänzerinnen, die mit Blumen bedeckt sind u.s. w. 

Die Delirien fesseln den Geist des Kranken in der Regel vollständig. 
Während der Maniacus dem Besucher beim Eintritt in seine Zelle meist 
sofort entgegen kommt und auf ihn einredet, bemerkt der Delirant den 
Eintretenden häufig gar nicht, so gefesselt ist er in seinem Ideenkreis. 
Ein solcher Kranker kann sich den ganzen Tag im Schweisse seines 
Angesichts gegen die Wand seiner Zelle stemmen, wenn er glaubt, dass 
er einen Wagen vorschieben soll, oder er ist unaufhörlich beschäftigt, das 
Stroh in seiner Zelle zu sortiren, das noch denselben Tag geordnet sein 
muss. In einem solchen Zustande sind die Kranken oft ungehalten, 
wenn sie angeredet und in ihrer Arbeit gestört werden, sie verweigern 
Speise und Trank, weil sie „keine Zeit haben“. Wenn es gelingt, sie 
für kurze Zeit ans ihrem Ideenkreis berauszureissen und ihre Aufmerksam¬ 
keit zu fesseln, dann sind sie meist freundlich und leutselig und zuweilen 
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auch mittheilsam mit ihren Wahnideen. Nur in seltenen Fällen sind die 
Kranken bösartig und aggressiv. Auffallend oft fand ich, dass Patienten, 
die zugleich an häufigen epileptischen Anfällen litten, besonders schreck¬ 
hafte und erregte Delirien durchmachten. Derartige Kranke können gegen 
ihre Umgebung äusserst gefährlich werden, sie glauben beim Herannahen, 
dass man sie umbringen will und wehren sich mit der Kraft der Ver¬ 
zweiflung. Der Zustand solcher Kranken ist von dem des epileptischen 
Irreseins oft in nichts verschieden. In derartigen Fällen ist meist die 
Prognose eine ernstere, da die Kranken die Nahrung verweigern und sich 
schnell abarbeiten. Uebrigens wechselt nicht selten die Stimmung sehr 
schnell. Der Kranke, der vor '/ 2 Stunde das ihm Gebotene brutal zurück¬ 
wies und unnahbar war, nimmt oft später die Nahrung ohne Weigerung. 
Zwangsweise Ernährung konnten wir daher auch in solchen Fällen meist 
entbehren. Man kommt viel weiter, wenn man den Kranken ihren 
Willen lässt und ihnen auf geschickte Weise öfter freundlich zuredet, 
etwas zu nehmen. 

Schwerere Selbstbeschädigungen kommen bei genügender Aufsicht 
während des Deliriums kaum vor. Selbstmordversuche habe ich nur 

2 Mal gesehen. Ein Kranker flocht sich in seiner Zelle aus Stroh ein 
Seil, mit dem er sich zu erhängen suchte; ein anderer machte plötzlich 
im Bett einen Versuch, sich mit seinem Bettzeug zu stranguliren. Eine 
tiefere melancholische Verstimmung braucht dem übrigens nicht zu Gronde 
zu liegen, der zweite unserer Kranken erklärte am Abend sein Tentamen 
suicidii für „einen verrückten Gedanken, den er wohl gehabt habe, weil 
er zu wenig zu essen bekommen habe“. 

Nur in einzelnen Fällen sahen wir in dem psychischen Verhalten 
Abweichungen von dem Typus des Delirium tremens. Es han¬ 
delte sich vorwiegend um neuropathisch schwer belastete Individuen, bei 
welchen das Bild des Deliriums in eigenartiger Weise, zuweilen bei den¬ 
selben Kranken in derselben Art recidivirend, verzerrt erschien. Die im 
Krankenhause behandelten Fälle waren sämmtlich acut entstanden und 
nahmen einen leichten transitorischen Verlauf. Ein 35jähriger Arbeiter 
bot nach einem groben Excess in Alcoholicis das Bild der trunkfalligen 
Sinnestäuschung mit lebhaften, ängstlichen Gehörshallucinationen, zu¬ 
gleich Geruchshallucinationen (Chlorkalk, Hoffmannstropfen, Zwiebel¬ 
geruch), Gefühlshallucinationen (glaubte sich elektrisirt,), heftiger Angst 
und Unruhe. Die Erscheinungen wichen binnen kurzem vollständig. 
Maniakalische Erregungszustände auf alkoholistischer Basis sah ich nur 

3 Mal, alle 3 Fälle verliefen günstig und gingen in wenigen Tagen in 
Heilung über. Einer unserer Kranken verfiel nach Ablauf eines normalen 
Deliriums in einen Zustand stuporöser Melancholie, die in einigen Tagen 
heilte. 2 neuropathisch schwer belastete Individuen zeigten vorüber¬ 
gehende melancholische Angstzustände, die sich mehrfach in derselben 
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Weise wiederholten und jedes Mal im Anschluss an schwere Alkohol- 
excesse, in dem einen Falle bei einer Frau 3 Mal zugleich mit Eintritt 
der Menses entwickelten. Hallucinationen fehlten oder waren nur wenig 
vorhanden. Massiger Grad von Verwirrtheit. Der Zustand ging meist 
sehr schnell in Heilung über, nnr einmal schloss sich an denselben ein 
mehrere Tage dauerndes Delirium tremens an. 

DieRecidive des Deliriums bieten keine besonderen Eigentüm¬ 
lichkeiten dar. Zuweilen verlaufen die einzelnen Anfälle bei demselben 
Patienten unter einander auffallend ähnlich, in anderen Fällen wechselt 
die Dauer und Heftigkeit der Delirien sehr. Eine Abnahme in der Hef¬ 
tigkeit bei mehrfachen Recidiven konnten wir nicht constatiren. Auch 
schwerere dauernde Folgen braucht eine grössere Anzahl durchgemachter 
Delirien nicht zurücklassen. Aeltere Säufer zeigen in der Regel leichte 
Defecte der Intelligenz, es sind schwache Charaktere, die leicht zu 
lenken sind, denen jede Energie und meist auch jedes Ehrgefühl abgeht 
nnd die ohne Aufsicht, besonders im Kreise ihrer Familie sich ihren 
Launen und Leidenschaften vollständig hingeben. Die chronischen 
Veränderungen machen meist auffallend langsame Fortschritte. Auch 
bei fortgesetztem Abusus können dieselben lange Zeit stabil bleiben, 
oder es können die schwersten psychischen und somatischen Veränderungen, 
wenn den Kranken dauernd der Alkohol entzogen wird, fast vollständig 
wieder zurückgehen. Einer unserer Kranken, ein 44jähriger Arbeiter, 
machte seit dem Jahre 1879 in ziemlich regelmässigen Intervallen 17 
Mal das Delirium durch. Trotzdem zeigte derselbe in den anfallsfreien 
Pausen nur sehr geringe Veränderungen: ein etwas stumpfes, verschlos¬ 
senes, reizbares Wesen bei nur geringer Herabsetzung der Intelligenz, 
einen Habitus, wie er sich bei Epileptikern häufig findet. Ein anderer 
Kranker, ein 51 jähriger Kaufmann, machte im Jahre 1876 eine Alkohol¬ 
melancholie mit lebhaften Hallucinationen durch. Im Jahre 1878 bekam 
er einen Anfall von Delirium tremens, an den sich eine Dementia alko- 
holica mit ausgesprochenen Grössenideen anschloss. Nach */ 2 Jahr wurde 
er gebessert aus der Irrenanstalt Friedrichsberg entlassen. Im Frühjahr 
1885 wurde Patient 2 Mal wegen Alkoholismus im Krankenhause be¬ 
handelt. Im December 1885 wurde er wieder wegen Delirium tremens 
in das Krankenhaus aufgenommen, nach Ablauf desselben blieb er be¬ 
sonders Nachts unruhig und verwirrt, so dass er wieder nach Friedrichs¬ 
berg verlegt wurde. Hier wurden bei ausgesprochen alkoholistischem 
Habitus Hallucinationen und Delirien besonders Nachts neben einem 
massigen Grade von Demenz constatirt. Im März 1886 wurde er ge¬ 
bessert entlassen. Im Juli 1886 neuer 3 Tage dauernder Anfall von 
Delirium. Im October 1889 wurde Patient wieder wegen Alkoholismus 
in das Krankenhaus aufgenommen, zeigte bei starkem Odor alkoholicus 
enormen Tremor, Muskelunruhe, leichte Verwirrtheit u. s. w. Nach 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



14 


H. KRUKENBERG 


einigen Tagen, nachdem Patient wieder vollständig klar, ist nur bei ein- > 
gehender Beobachtung ein leichter Grad von Demenz zu constatiren. 

Der Kranke zeigt ein stumpfes und schlaffes Wesen, macht aber ziemlich 
correcte Angaben. Das Potatorium leugnet er vollständig (bei alten 
Potatoren nicht selten). Mässiger Grad von Gedächtnissschwäche. Nach 
Angabe seiner Angehörigen ist er im Geschäft unbrauchbar und lässt 
sich nach Alkoholexcessen vollständig gehen. In diesem Falle ist also 
die Demenz trotz Jahre lang fortgesetztem Abusus stabil geblieben. 

In einem anderen Falle sahen wir die schwersten somatischen Ver¬ 
änderungen mit paralytischen Symptomen nach dauernder Alfcoholent- , ; 
ziehung wieder vollständig zurückgehen. Es handelt sich um einen 
57jährigen Arbeiter, der notorisch enorme Quantitäten Schnaps trinkt 
Am 3. Mai 1889 wurde er in schwer betrunkenem Zustande in die An¬ 
stalt aufgenommen. Am nächsten Morgen zeigte Patient einen kolos¬ 
salen, über den ganzen Körper verbreiteten Tremor, der so stark war, 
dass er lebhaft an das Schütteln bei Paralysis agitans erinnerte: mit 
den Vorderarmen wurden fortwährende Pro- und Supinationsbewegungen, , 
zugleich mit den Daumen die charakteristischen Spinnbewegungen ge¬ 
macht. Zugleich zitternde Bewegungen in der Muskulatur der Unterlippe. ; 
Der Kranke macht einen früh gealterten Eindruck. Starke Arterioscle- 
rose. Die Haut ist schlaff und trocken, hier und da Petechien um die 
Haarbälge. Das Gesicht ist gedunsen. Exophthalmus. Injection der \...." 
Conjunctiven. Leichtes Oedem der Lider. Linksseitige leichte Facialis- 
parese, häufige fibrilläre Zuckungen im Gebiet des rechten Facialis. . 
Linke Pupille grösser wie die rechte. Träge Lichtreaction. Ausgesprochenes 
Romberg’sches Phänomen. Auch bei geöffneten Augen Unsicherheit 
und Schwindelgefühl. Sehnenreflexe lebhaft. Tastgefühl herabgesetzt p 

bei erhöhter Schmerzempfindlichkeit. Auffallende Schlaffheit der Musku¬ 
latur der unteren Extremitäten, besonders der Glutaeen. Am 4. und 
5. Mai epileptische Anfälle. 6. Mai zunehmende Unruhe und Verwirrt¬ 
heit — Tobzelle. 7. Abends Schlaf durch Hypnose. Am 8. Morgens 
ist Patient klar. Bei der Entlassung am 2. Juni besteht noch ein hoher 
Grad von Stumpfheit, der Tremor hat sich vollständig verloren, des- 
gleichen der Schwindel und die Facialisparese. Normale Sensibilität * 
und Reflexe. Das Potatorium wird dauernd geleugnet. Patient verblieb 
dann als arbeitender Siecher in der Anstalt, und es wurde ihm dadurch 11 

die Gelegenheit zum Potus danernd entzogen. Derselbe ist jetzt ein 1 

brauchbarer Arbeiter und zeigt psychisch keine wesentlichen Verände¬ 
rungen mehr, der Tremor hat sich vollständig verloren, desgleichen die 
Facialisparese und das Romberg’sche Phänomen. Die Papillen sind 
gleich und reagiren prompt auf Lichteinfall. Krämpfe hat Patient nie 
wieder gehabt. < 
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Der Aasgang der Krankheit ist in der Regel der in Heilung. 
Je nach der Heftigkeit des Anfalls stellt sich im Verlauf von 2—5 
TageD der erlösende kritische Schlaf ein, aus dem die Kranken geheilt 
erwachen. Nur in einzelnen Fällen tritt schon während des Deliriums 
auch ohne Narkotica vorübergehend Schlaf ein, aber der Kranke ist beim 
Erwachen noch verwirrt und delirirt noch eine Zeit lang weiter oder er 
wird umgekehrt allmälig klar und verfällt erst später in Schlaf. Wäh¬ 
rend des ersten Schlafs arbeitet es meist noch heftig in dem erschöpften 
Kranken, es bestehen noch starke Spannungen, hie und da zeigen sich 
fibrilläre Zackungen in den Gliedern, der Kranke spricht noch leise vor 
sich hin und greift zeitweise in der Luft umher. Aus dem Schlafe er¬ 
weckt, ist er meist noch nicht vollständig orientirt. Nach dem Er¬ 
wachen fühlt er sich noch etwas abgeschlagen und matt und sieht blass 
ans, oder der Anfall weicht, nachdem sich der Patient ausgeschlafen hat, 
vollständiger Euphorie. Die Erinnerung an die Krankheit ist gewöhnlich 
eine traumhafte, unvollständige, nur in einzelnen Fällen entsinnen sich 
die Kranken noch genau aller ihrer Phantasmen. 

Von den 161 Fällen von Delirium tremens, welche im vorigen Jahre 
znr Behandlung kamen, nahmen einen tödtlichen Ausgang im Ganzen 
16, also 10 pCt. Diese Mortalitätsziffer ist eine verhältnissmässig sehr 
geringe, v. Franque 1 ) fand bei einer Zusammenstellung von 2117 
Fällen von Delirien 387 Todesfälle, also 18 pCt., Näcke constatirt bei 
seinen Kranken 24,3 pCt. Sterblichkeit, Weiss giebt 13,8 pCt. Mor¬ 
talität an, Krafft-Ebing rechnet 15 pCt., Kraepelin 15—20 pCt. 
Nur Calmeil giebt eine geringere Procentzahl, nämlich' 5—6 pCt. an. 
Jedenfalls geht aus unserer günstigen Mortalitätsstatistik hervor, dass 
die Gefahr des plötzlichen Collapses mit tödtlichem Ausgange durch 
vollständige Entziehung des Alkohols, eine Therapie, die Herr Dr. Eisen- 
lohr seit über einem Jahre regelmässig anwendet, nicht erhöht wird. 

Von den 16 Todesfällen während des Deliriums trat der Tod 6 Mal 
bei uncomplicirtem Delirium ein, und zwar 5 Mal durch plötzlichen Col- 
laps, 1 Mal nach 17 tägiger Dauer der Krankheit, die durch kurze, lichte 
Intervalle unterbrochen wurde und allmälig den Charakter des chroni¬ 
schen Delirium tremens (Naecke) annahm, durch allmälig zunehmende 
Herzschwäche unter mussitirenden Delirien. 

In 10 Fällen trat der Tod durch Complicationen ein: 9 Mal durch 
croQpöse Pneumonie, während 11 mit Pneumonie complicirte Fälle, also 
ober die Hälfte einen glücklichen Ausgang nahmen. Ein Kranker starb 
an eitriger Pachymeningitis spinalis in Folge von käsiger Ostitis der 
Wirbelsäule. 


I) Näcke, 1. c. S. 457. 
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Ausser den 16 während des Deliriums gestorbenen Alkoholikern 
gingen später an anderweitigen Erkranknngen zu Grnnde 9, and zwar: 
an Phthisis pulm. 6, 

Darm tuberkulöse 1, 

Apoplexia cerebri 1, 

Multipler peripherer Neuritis 1. 

Unter 25 Todesfällen waren also 15 mal Lungenerkrankangen die 
Todesursache. Die Gefährlichkeit von Pneumonieen für Säafer ist be¬ 
kannt. Bei unserem Krankenmaterial tritt ausserdem aber auch ein auf¬ 
fallend hoher Procentsatz der Sterblichkeit an Tuberkulose hervor. Unter 
15 nicht im Delirium gestörbenen Kranken gingen 7, also fast die Halte 
später an Tuberkulose zu Grunde, bei einer Reihe anderer Kranken, 
welche gebessert entlassen wurden, waren beginnende tuberkulöse Pro- 
cesse an den Lungen nachweisbar. Es ist das eine Thatsache, welche 
sehr Beachtung verdient, besonders da in neuerer Zeit auch auf die auf¬ 
fallend häufige Complication der Lebercirrhose mit Bauchfelltaberkolose 
hingewiesen ist. Es liegt daher die Vermuthung nabe, dass Alkohol¬ 
missbrauch die Disposition zu tuberkulösen Erkrankungen erhöht, was 
bei der Verordnung reichlicher Alkoholica für Phthisiker sehr zu berück¬ 
sichtigen wäre. 

Bei älteren Leuten beobachteten wir mehrfach einen eigentümlichen 
Ausgang des Deliriums, welcher bisher wenig beachtet worden zo 
sein scheint, nämlich den in chronische Demenz und Verwirrtheit 
Im höheren Lebensalter sieht man Öfter das Delirium sich mehr in 
die Länge ziehen, nicht kritisch, sondern lytisch enden. Die Kranken 
bleiben, auch wenn sie schon Nachts schlafen, doch noch eine Zeit lang 
mangelhaft orientirt, es kommt auch wohl zu neuen Exacerbationen der 
Verwirrtheit und Unruhe, die nach einigen Tagen doch noch vollstän¬ 
diger Genesung weichen, ln schwereren Fällen werden die Kranken 
durch die Delirien und Schlaflosigkeit allmälig immer mehr erschöpft, 
und der Tod tritt schliesslich unter mussitirenden Delirien ein. Wenn 
die Kranken die Delirien längere Zeit überstehen, so weicht zuweilen 
allmälig die Unruhe, die Kranken schlafen Nachts und verhalten sich 
am Tage ziemlich ruhig, es bleibt aber eine dauernde Verwirrtheit »rück, 
die sich besonders durch die Zähigkeit, mit welcher die einmal gefassten 
Wahnideen festgehalten werden, auszeichnet, und zu der sieb zuweilen 
schnell eine progressive, acut einsetzende Demenz gesellt Auch in solchen 
Fällen kann nach Wochen schliesslich noch vollständige Genesung ein- 
treten und nur eine auffallende Gedächtnissschwäche Zurückbleiben, oder 
es kommt nur zu einer unvollständigen Heilung, es bleiben leichte Grade 
von Demenz zurück, oder endlich der Zustand geht in ausgesprochene 
Verblödung über. Vielfach zeigen sich in solchen Fällen schon während 
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des Deliriums Anzeichen einer tieferen cerebralen Störung (Augenmuskel- 
läbmungen, Pupillenstörangen, Rom berg’sches Phänomen, Incontinentia 
arinae) oder es bestehen zugleich anderweitige, tiefergreifende somatische 
Veränderungen, welche bei dem durch das Alter geschwächten Indivi¬ 
duum eine Losung der Delirien verhindern. Ich lasse zur Erläuterung 
einige Krankengeschichten folgen: 

I. Delirium tremens. (Jebergang in chronische Verwirrtheit. 
Heilung. 

WendJer, Johanna, 56 Jahre, Ehefrau. Neuropathisoh nicht belastet. Nach 
Angabe des Mannes seit längerer Zeit heimlich dem Tranke (Rum and Portwein) 
ergeben. Am Tage vor der Aufnahme ! / 2 ständige Bewusstlosigkeit. Keine sicheren 
Anzeichen von Krämpfen. 

Bei der Aufnahme am 11. Mai 1889: Früh gealterte Kranke, auffallend ge¬ 
sprächig, heiter, leicht verworren, unsicher in ihrem Auftreten, sucht ihren Zustand, 
dessen sie sich halb bewusst scheint, möglichst zu verbergen. Starker Tremor ma- 
nuum et lioguae. Unruhe und Spannungen in säromtlichen Gliedern. Bewegungen 
hastig und unsicher. Ausgesprochenes Romberg’sches Phänomen. Lungen- und 
Herzbefund normal. Urin enthält Albumen, ins Bett gelassen. Stuhl diarrhöisch. 
Leber, rechter Lappen beträchtlich vergrössert, verhärtet, mit unregelmässigem 
Band palpabel. Leicht icterische Verfärbung der Conjunctiven. Pupillen gleich, 
prompt reagirend. Seitliche Bulbusbewegungen beiderseits beschränkt. Ausge¬ 
prägter Nystagmus. Sehnenreflexe schwach entwickelt. Hautreflexe normal. Schmerz- 
empfindlicbkeit beträchtlich herabgesetzt. Bei gehörig gefesselter Aufmerksamkeit 
zeigt sich das Tastgefühl intact. 

12. Mai Morgens: Nacht unruhig, ohne Schlaf. Vollständig desorientirt, schreit 
und schimpft laut, Abends Schlaf nach 6 g Chloral. 

13. Mai ruhiger» schläft zeitweise, noch nicht ganz klar, delirirt besonders 
Nachts. 

14. Mai wieder unruhiger, vollständig verwirrt, gegen Abend tobsüchtig, ge¬ 
walttätig, Tobzelle. 

15. Mai. Schlaflos, ausgesprochenes Delirium, sehr geschäftig in ihrer Zelle, 
heitere Stimmung. 

19. Mai. Wird allmälig ruhiger, schläft zeitweise, noch verwirrt, Ergüsse in 
verschiedene Gelenke, kein Fieber. Druckempfindlichkeit der grossen Nervenstämme 
am Oberschenkel. Sehnenreflexe sämmtlicb fehlend. Hypalgesieen an beiden Unter¬ 
schenkeln und Vorderarmen. 

28. Mai. Andauernde Verwirrung. Zeitweise Erregungszustände. Sucht noch 
häufig das Bett zu verlassen. Nach Verabreichung von Narcoticis vorübergehend 
Schlaf. 

18. Juni. Wird ruhiger, versucht nur Abends noch zuweilen das Bett zu ver¬ 
lassen. Zeitweise lichte Momente, doch glaubt PatieDtin immer noch zu Hause zu 
sein, hält das Wartpersenal für Verwandte und alte Bekannte. Klagen über einen 
Jemen Schmerz“ in den Gliedern. Patellarreflexe vollständig fehlend. N. cruralis 
druckempfindlich. Starke Atrophie besonders der Strecker des Oberschenkels. 

28. Juni, Starke Abnahme des Körpergewichts. Patellarreflex reohts voll¬ 
ständig fehlend, links leichte Zuckung im Vastus int. Starke Hypalgesieen an den 
ganzen unteren Extremitäton, Handrücken und Vorderarmen. Klagen über ziehende 
Schmerzen in den Extremitäten. Psychisch ziemlich unverändert, geht Nachts noch 
öfter aus dem Bett, trinkt aus dem Becher einer anderen Kranken, erzählt Morgens 
ton Unruhe, die Nachts geherrscht habe, dass sie Jagd, auf Ratten und Mäuse ge- 
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macht habe and dergl. Ueber Zeit und Ort ihrer Umgebung ist sie noch ganz un¬ 
klar, hält die Wärterin dauernd für dieselbe alte Bekannte. 

3. Juli. Gewichtszunahme. Wird allmälig klarer. Krankheitseinsicht fehlt 
noch vollständig. Die Wärterin, die sie früher constant für eine Frau B. hielt, nennt 
sie jetzt bei richtigem Namen, glaubt, dass dieselbe sich jetzt wieder verheiratet 
habe, früher aber Frau B. gehiessen habe. Eine andere Wärterin, die sie anfangs 
für ihre frühere Herrschaft hielt, nennt sie jetzt gleichfalls mit richtigem Kamen, 
glaubt aber immer noch, dass dieselbe ihre frühere Herrschaft sei. 

19. Juli. Vollständig klar. Nur traumhafte Erinnerung an die durchgemachte 
Krankheit. Starke Atrophie und Schwäche der Muskeln der Ober- und Unterschenkel, 
Reflexe normal, nur Patellarreflex noch fehlend. Hypalgesieen an beiden Hand¬ 
rücken und an der Vorderseite des linken Oberschenkels. 

31. Juli. Zuweilen noch vorübergehende leichte Verwirrung. Neuritische 
Symptome fast vollständig zurückgebildet. 

24. August. Geheilt entlassen. Psychisch abgesehen von einer ziemlich be¬ 
trächtlichen Gedächtnisschwäche normal. 

II. Delirium tremens. Uebergang in chronische Verwirrtheit 
und Demenz. Heilung mit Defect. 

Dessauer, David, Händler, über 70 Jahre alt (genauer nicht zu ermitteln;. 
Notorischer Säufer, stammt von einem trunksüchtigen Vater ab. Vor 2 Jahren An¬ 
fall von Delirium tremens. Zeigte sonst bisher keine geistigen Störungen. Am 
1. Nov. 1889 wegen gastrischer Störungen und Wadenschmerzen in das israelitische 
Krankenhaus aufgenommen. Hier wurde bei der Aufnahme typischer alkoholistischer 
Habitus constatirt. Am 3. Nov. kam es zum Ausbruch eines Delirium tremens, 
welches so heftig wurde, dass Patient gefesselt werden musste und nach dem eenen 
allgemeinen Krankenhause überführt wurde. 

Hier: Schlechter Ernährungszustand, schlaffe, trockene Haut. Subfebrile 
Temperatur. Zeichen chronischer Bronchitis. Trockenes Rasseln hinten oben rechts. 
Arteriosklerose. Urin frei von Albumen, zum Theil ins Bett gelassen. Starker 
Tremor, Muskelunruhe, Spannungen. Reflexe ohne Besonderes. Pupillen mittelweit, 
träge reagirend. Gang sehr unsicher, besonders bei Umdrehen starkes Schwanken. 
Patient vollständig desorientirt. 

4. Nov. Nacht Schlaf nach 3g Chloralamid. Heute Morgen ruhiger, aber noch 
verwirrt, glaubt sich in einem Hotel etc. 

5. Nov. Nacht Schlaf nach 3 g Chloralamid. Noch starker Tremor, Ver¬ 
wirrung, glaubt sich in einer Wirthschaft etc. 

6. Nov. Schlaf ohne Narkotica. Weiss, dass er im Krankenhause, verhält sich 
ruhig, ist aber noch unbesinnlich und desorientirt, glaubt, dass wir im Jahre 1888 
leben, versuchte heute aus einem Speiglase zu trinken und dergl, 

11. Nov. Zugleich mit einer leichten Fiebersteigerung neue, stärkere Ver¬ 
wirrung, glaubt sich in seiner Wohnung, geht aus dem Bett. Urin ins Bett gelassen. 

12. —19. Nov. Fieberfrei. Wieder ruhig, müde, unhesinnlich, kennt seine 
Umgebung nicht, glaubt im Jahre 1888 zu leben. 

23. Nov. Giebt heute das Datum richtig an, erholt sich sichtlich, kennt das 
Wartepersonal, macht aber immer noch einen sehr stumpfen, gleichgültigen Eindruck. 

Bei der Entlassung am 1, Dec. ist Patient vollständig orientirt, aber immer 
noch schwach von Gedanken und auffallend vergesslich. 

III. Delirium tremens. Uebergang in ohronische Verwirrtheit 
und Demenz. Heilung mit Defect. 

Rittmann, 72 Jahre, Maler. Zugegebener Schnapstrinker. Vor 1 Jahre Anfall 
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von Delirium tremens. Io letzter Zeit vor der Aufnahme auffallende Gedächtnis¬ 
schwäche. Seit 2 Tagen unruhig und sohlaflos. 

Bei der Aufnahme am 21. Mai 1889: Schlecht ernährter Kranker, nicht 
fiebernd, lebhaft delirirend, greift fortwährend mit den Händen in der Luft amher, 
sieht Wasser über sich, sucht häufig aus dem Bett zu gehen, schwer trätabel, zeit¬ 
weise aggressiv. Ist kaum im Stande zu stehen, starkes Schwanken schon bei 
offenen Augen. Pupillen gleich, gut reagirend. Sehnenreflexe schwer auszulösen. 
Massiger Grad von Spannungen, geringer Tremor. Gesicht congestionirt, Nase blau- 
roth verfärbt. Suffusion an der rechten Ohrmuschel. Starke Arteriosklerose. Lungen 
emphysematos. Hinten unten beiderseits Schallverkürzung und trockene Rassel¬ 
geräusche. Vorne über der 2. und 3. Rippe Druckempfindlichkeit, Athemgeräusch 
hier etwas bronchial. Urin albumenhaltig, wird ins Bett gelassen. 

21.—24. Mai. Typisch verlaufendes Delirium. 

28. Juni. Wird allmälig ruhiger, geht nur noch Nachts aus dem Bett. Ver¬ 
langt häufig nach Kümmel, ist mangelhaft orientirt, hält den Wärter constant für 
seinen Sohn, versucht gelegentlich aus einem Uringlase zu trinken und dergl. Aus¬ 
gesprochene Symptome seniler Demenz: Reizbar, zu Zornausbrüchen geneigt, dabei 
albern, zeigt eine absurde Eitelkeit, schmückt sich mit bunten Tüchern, die er von 
seiner Braut geschenkt bekommen haben will und dergl. 

19. Juli. Wird klarer, über Zeit und Ort orientirt, kennt seine Umgebung, ist 
aber immer noch kindisch; schnell vorübergehende Zustände depressiver Verstim¬ 
mung, in denen er verlangt, dass man ihm mit einem Beil den Kopf abscbiagen soll 
und dergl., unmittelbar darauf wieder alberne Witze. Häufige Klagen über Frost. 

23. Juli. Gebessert nach Hanse entlassen. 


IV. Delirium tremens mit Ausgang in chronische Verwirrtheit 
and Demenz. 

Hom&nn, 46 Jahre, Maurer. Hereditär nicht belastet. Vor 2 Jahren Delirium 
tremens. Seit dem letzten halben Jahre nach Angabe des Bruders fast täglich be¬ 
trunken. Nuohtern zeigte er psychisch bisher nichts Abnormes. Seit dem Tage vor 
der Aufnahme unruhig. 

Bei der Aufnahme am 15. Aug. 1889 befindet sich Patient in vollständig be¬ 
trunkenem Zustande, delirirt schon lebhaft, sieht elektrische Hunde etc. Zunge be¬ 
legt, stark zitternd, lebhafter Tremor der Hände und in dem congestionirten Gesicht. 
Ausgesprochener Strabismus convergens, beruhend auf einer Parese des N. abducens, 
rechts stärker als links. Starker Nystagmus auch bei Bewegungen der Bulbi nach 
oben. Pupillen gleich weit, träge auf Lichteinfall, gar nicht bei Convergenz reagi¬ 
rend. Sebnenreflexe schwer auszulösen. Hautreflexe lebhaft. Sensibilität nicht ge¬ 
nauer zu prüfen. 

Typisches Delirium tremens, vom 16.—20. Aug. Isolirung in der Tobzelle. 

23. Aug. Patient immer noch nicht ganz klar, Nachts nur theilweise Schlaf. 
Auffallende Gedäohtnissscbwäohe. Ausgesprochene Parese des rechten Abducens. 
Starker Nystagmus bei Bewegungen der Bulbi nach beiden Seiten und nach oben. 

12. Sept. Patient immer noch verwirrt. Krankheitseinsicht theilweise vor¬ 
handen. Starke Gedächtnissschwäche für Erlebnisse der jüngsten Zeit, weiss sich 
an Personen, mit denen er soeben gesprochen, nicht mehr zu erinnern, den Inhalt 
eines eben von ihm vorgelesenen Satzes nioht mehr anzugebeo. Glaubt, dass wir 
im Jahre 1887 leben und giebt dementsprechend sein Alter um 2 Jahre zu jung an. 
Dabei zeigt Patient eine auffallende Gewandtheit im Rechnen. 

23. September. Patient wird allmälig etwas klarer, doch haftet er immer noch 
sehr zähe an den einmal gefassten Wahnideen. Hält das Personal und seine Mit- 
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kranken dauernd für alte Bekannte. Glaubt beute, dass wir im Jabre 1879 leben 
und giebt sein Alter dementsprechend um 10 Jahre za jnng an. Die jüngsten Er¬ 
lebnisse entschwinden seinem Gedächiniss sofort, dabei hat er ein enormes Zahlen- 
gedächtniss, löst schwierige Rechenexempel mit erstaunlicher Geschwindigkeit, giebt 
auch einfache Daten aus der Geschichte richtig an, kann noch englisch sprechen, 
was ihm nie geläufig gewesen ist. Allmälige Gewichtszunahme. Abducensparese 
verschwunden, Nystagmus besteht nooh. Reflexe und Sensibilität normal. Kein 
Romberg, keine Sprachstörungen. Augenhintergrund normal. 

10. Oct. Etwas klarer. Kennt Zeit und Ort seiner Umgebung einigermaassen. 
Verlässt seit einiger Zeit Abends zwischen 8 und 9 Uhr regelmässig den Saal, da 
er glaubt auf Wache ziehen zu müssen, glaubt öfter noch mit seinem längst ver¬ 
storbenen Vater und Frau zusammen gewesen zu sein, thut sonst kaum etwas rer 
kehrtes. Geht frei auf dem Terrain umher. Aufregungszustände fehlen vollständig. 
Patient zeigt eine auffallende Trägheit im Denken, sein Gesichtsansdrnok ist stupide 
nnd durch ein constantes albernes Lächeln sehr charakteristisch. 

28. Nov. Zustand in letzter Zeil vollständig stationär. Nach der Irrenanstalt 
Friedrichsberg verlegt. 


Die somatischen Veränderungen bei Deliranten sind theils 
dauernde durch den chronischen Alkoholmissbrauch bedingte anatomische 
Läsionen, theils sind es vorübergehende durch den Anfall des Deliriums 
entstandene rein functionelle Störungen. Letztere sollen hier vorwiegend 
berücksichtigt werden. 

Auf die Veränderungen am peripheren Nervensystem, diemeist 
chronischer Natur sind, soll hier nicht näher eingegangen werden, 
sondern nur die vorübergehenden Sensibilitätsstörungen kurz be¬ 
rührt werden. Dieselben sind theilweise bedingt durch nearitische 
Veränderungen und als solche durch gleichzeitig bestehende andere 
neuritische Symptome (Störungen der Reflexe, der elektrischen Eneg- 
barkeit, Atrophien, Druckerapfindlicbkeit der grossen Nervenstimme, 
gleichzeitige Hyperaesthesieen etc.) und durch ihre Constanz zu erkennen, 
theils sind es functionelle, auf einzelne Körper beschränkte, schnell vor¬ 
übergehende cutane Hypaesthesieen, oder endlich rein psychische, durch 
die Lebhaftigkeit der Delirien bedingte Analgesieen. Das von diesen 
am meisten auffallende Symptom, die Unempfindlichkeit gegen Schmerz 
während des Deliriums ist hinlänglich bekannt. Besonders der Chirurg 
macht in Folge derselben oft schlimme Erfahrungen. Die Kranken be¬ 
wegen ihre schwer verletzten Glieder in der schonungslosesten Weise, 
zerstören mit Gewalt die lästigen Verbände, arbeiten mit ihren gebrochenen 
Armen unaufhaltsam im Bett umher oder versuchen auf ihren gebrochenen 
Beinen zu gehen und dergl. Auch bei inneren Krankheiten tritt die 
Analgesie deutlich hervor: Der Pneumoniker hat keine Klagen mehr, 
er hustet nicht mehr, auch die charakteristische oberflächliche schnelle 
Athmung verliert sich oft in Folge der Unempfindlichkeit, und es bedarf 
deshalb bei solchen Kranken doppelt aufmerksamer, objectiver Unter- 
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suchung and sorgfältiger Temperaturmessung, um die gefährliche Com- 
plication za entdecken, ehe der Collaps da ist. In manchen Fällen ist 
es möglich, für kurze Zeit die Aufmerksamkeit der Kranken zu fesseln 
and eine Untersuchung der einzelnen Empfindungsarten anzustellen. Man 
findet dann die Sensibilitätsstörungen auffallend gering. Während die 
Schmerzempfindlichkeit auch bei einigermassen gefesselter Aufmerksam¬ 
keit noch deutlich herabgesetzt erscheint, erweisen sich die übrigen Em¬ 
pfindungen fast vollständig intact. Nur an den Handrücken, besonders 
dem ulnaren Rande und an den Vorderarmen zeigen sich häufig vor¬ 
übergehende Verminderungen des Tastgefühls, die auch bei gefesselter 
Aufmerksamkeit unverändert anhalten und meist schon vor Ausbruch 
des Deliriums und auch wohl noch eine Zeit lang nach Ablauf desselben 
zu constatiren sind. Bei einem Deliranten, der eine ausgedehnte Weich- 
theilwunde am linken Unterschenkel erlitten hatte und trotzdem das 
Bein in der rücksichtslosesten Weise bewegte, konnte ich mehrere Tage 
hintereinander die Aufmerksamkeit so weit fesseln, dass es möglich war, 
eine eingehendere Sensibilitätsprüfung anzustellen. Der Kranke fühlte 
ganz leichte Nadelstiche als solche. Bei tiefen Nadelstichen merkte 
Patient, dass die Nadel tiefer eindrang, hatte aber anscheinend keine 
Schmerzempfindung. Bei Stechen mit 2 Nadeln zeigten sich die Tast¬ 
kreise nicht erweitert. Die elektrocutane Schmerzempfindlichkeit war 
deutlich, aber nicht beträchtlich herabgesetzt. Das Lagegefühl zeigte 
sich intact. Wasser von 3 verschiedenen Temperaturen im Reagenzglase 
wurde richtig unterschieden. In die Hand gegebene Gegenstände wurden 
richtig erkannt. Auffallend häufig zeigten sich hier während der Unter¬ 
suchung (auch bei anderen Kranken) Gefühlshallucinationen, durch welche 
der Kranke auch in der leeren Hand bestimmte Gegenstände zu fühlen 
glaubte. Dieselbe Untersuchung, die ich im Beginn des Deliriums an¬ 
gestellt hatte, wiederholte ich nun täglich auf der Höhe desselben immer 
wieder mit demselben Resultat. Zu demselben Ergebniss kam ich bei 
2 anderen Kranken, deren Aufmerksamkeit sich während des Deliriums 
für kurze Zeit genügend fesseln liess. Die Analgesie ist jedenfalls zum 
Theil psychischer Natur und erklärt sich, wie Rose 1 ) annimmt, aus 
der Lebhaftigkeit der Delirien, durch welche die Kranken vollständig in 
Anspruch genommen werden und ihre Aufmerksamkeit von allem Realen 
so abgelenkt wird, dass auch andere Gefühle, das Gefühl des Hungers, 
der Ermüdung etc. vollständig eingebüsst werden. 

üeber die chronischen Veränderungen des Sehorgans bei 
Alkoholikern hat Uhthoff 2 ) vorzügliche, sehr ausführliche Unter- 

1) I. c. S. 25. 

2) Dr. W. Uhthoff, Untersuchungen über den Einfluss des ohronischen Al¬ 
koholismus auf das menschliche Sehorgan. Archiv f. Ophthalui. Bd. 32 u. 33. 
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suchungen angestellt. Untersachnngen über den Einfluss des Deli¬ 
rium tremens auf das Auge fehlen meines Wissens vollständig. 
Auch ophthalmoskopische Untersuchungen während des Deliriums worden 
bis jetzt nicht angestellt. Bei einem grossen Material findet man non 
viele Kranke, bei denen es bei richtiger Behandlung ohne besondere 
Schwierigkeiten möglich ist, ophthalmoskopische Untersuchungen anzu¬ 
stellen. Ich habe eine grosse Reihe von Kranken während des 
Deliriums und nach Ablauf desselben ophthalmoskopirt nnd 
fand, dass der Augenhintergrund während des Delirium tre¬ 
mens keine frischen Veränderungen aufweist. Meist ist derselbe 
vollständig normal, oder er zeigt nur die für den chronischen Alkoho¬ 
lismus charakteristischen Veränderungen. Nur in einzelnen Fällen er¬ 
scheinen die Arterien der Retina etwas eng, die Venen gefüllt, aber nie 
geschlängelt. Stets hielt sich der Befund im Bereich des Normalen. 
Herr Dr. Sänger hatte die Liebenswürdigkeit, bei mehreren Kranken 
meine diesbezüglichen Untersuchungen zu bestätigen. 

Auch die Sehschärfe erleidet während des Deliriums keine 
Veränderungen. Ich habe mich mehrfach überzeugt, dass Kranke, 
die sehr lebhaft delirirten, auch Gesichtshallucinationen hatten, sehr 
feine Schrift zu lesen im Stande waren und auch bei Prüfung mit den 
Snellen’schen Tafeln normale Sehschärfe zeigten. 

Dagegen zeigt das Gesichtsfeld beim Delirium tremens wesent¬ 
liche und interessante Veränderungen. 

Ich habe im Ganzen bei 19 Kranken nach überstandenem Delirium 
zum Theil auch während und vor demselben regelmässige, methodische 
Gesichtsfeldsmessungen vorgenommec. Es wurde dazu eiu Förster’sches 
Perimeter angewandt. Die Objecte wurden stets centripetal bewegt, bei 
Prüfung des Gesichtsfelds für Farben wurden Blättchen von Heidel¬ 
berger Blumenpapier vom 5 qmm Grösse verwendet und erst die Grenzen 
für weiss, dann für blau und zuletzt für roth bestimmt. Um Fehler 
durch Ermüdung zu vermeiden, wurden die Grenzen in der Regel nor 
in 4 Durchmessern bestimmt. Bei denselben Kranken wurden zugleich 
ophthalmoskopische Untersuchungen angestellt, ferner wurde der Farben¬ 
sinn geprüft mit besonderer Berücksichtigung eventuell vorhandener cen¬ 
traler Scotome, weiter wurde die Sehschärfe und eventuelle Refractions- 
anomalien bestimmt. Bei allen Kranken untersuchte ich weiter auch 
die Hautsensibilität, bei einzelnen auch das Gehör, den Gerach und den 
Geschmack. Eine Uebereinstimmung der Gesichtsfeldsstörungen mit tie¬ 
feren Störungen der cutanen Sensibilität konnte ich bei unseren Kranken 
nicht constatiren. Ebenso wenig liess sich eine stärkere Herabsetzung 
der Hörschärfe abhängig vom Delirium constatiren. Die Untersuchungen 
der Hörschärfe wurden noch durch den Umstand erschwert, dass fast 
alle Alkoholiker an einer chronischen Pharyngitis mit secundärer mehr 
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oder weniger aasgebildeter Otitis media leiden, die an sich schon ein 
schnelles Wechseln der Hörschärfe veranlassen kann und die Befunde einer 
nach dem Deliriom eintretender Herabsetzung der Hörschärfe zu sehr 
zweideutigen macht. 

Von 19 untersuchten Deliranten fand ich nun eine starke 
concentrische Gesichtsfeldseinengung in 12 Fällen, in 5 Fällen 
war nur eine geringe Einengung vorhanden, in 2 Fällen wurde 
dieselbe vollständig vermisst. 

Bei einzelnen Kranken gelang es, noch vor dem Delirium und wäh¬ 
rend desselben ein Gesichtsfeld aufzunehmen. Es zeigte sich dabei, 
dass die concentrische Gesichtsfeldseinengung sich erst im 
Laufe des Delirium tremens herausbildete, häufig auch noch 
die ersten Tage nach Ablauf desselben zunahm uud sich dann 
im Verlaufe von meist 8—14 Tagen wieder zurückbildete. 

Sehr charakteristisch lagen die Verhältnisse bei einem Patienten, 
von welchem in Fig. I. und II. Gesichtsfelder dargestellt sind. Hier 


Figur I. Figur II. 



handelte es sich um ein Delirium von mehr mussitirendem Charakter, 
und es gelang, während desselben regelmässige Gesichtsfeldsmessungen 
für weiss am rechten Auge anzustellen. In Fig. I. zeigt die Linie a 
die Grenzen des schon eingeschränkten Gesichtsfeldes am Tage der Auf¬ 
nahme bei Beginn der Deliriums. Am folgenden Tage (Linie b) ist das¬ 
selbe weit stärker eingeschränkt. Die Linie c in Fig. II. zeigt dasselbe 
einen Tag später, nachdem der kritische Schlaf eingetreten und Patient 
wieder klar ist, schon wieder etwas weiter. Nun erweitert sich das¬ 
selbe allmälig progressiv immer mehr: d bezeichnet die Grenze am 
3. Tage nach Ablauf des Deliriums, e am 5., f am 8. Tage, g zeigt 
das Gesichtsfeld am 11. Tage bei der Entlassung mit bereits wieder 
ziemlich normalen Grenzen. — Der Farbensinn war bei diesem Kranken 
intact. Es bestand etwas Astigmatismus und eine leichte Abblassung 
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der Papille, Geruch und Geschmack sowie Gehör waren etwas abge¬ 
stumpft. Die Hautsensibilität war vollständig normal. 

In derselben Weise wie für weiss fand sich nun auch für 
Farben eine concentrische Einengung. Fig. III.—VI. zeigen die 


F = Fixationspunkt. M = Macula lutea. n = normale Gesichtsfeldsgrenze für weiss. 

——— Gesichtsfeldsgrenze für weiss.-Gesichtsfeldsgrenze für bl«. 

.Gesichtsfeldsgrenze für rotb. 

Gesichtsfelder für weiss. blau und roth von einem Kranken, welcher ein 
heftiges und protrahirtes Delirium durchmachte, das im Ganzen mit 
Unterbrechungen 8 Tage dauerte. Hier wurde, während Patient schon 
ruhig, aber noch desorientirt war, ein Gesichtsfeld (Fig. III.) aufgenommen. 
Es fand sich nur eine geringe Einengung sowohl für weiss als auch für 
Farben. Am nächsten Tage ist Patient, nachdem er die Nacht geschlafen, 
klar: dieselben Verhältnisse. Erst am folgenden Tage findet sich, wie 
Fig. IV. zeigt, eine sehr starke Einengung für weiss sowohl, wie für 
roth und blau bei normaler centraler Sehschärfe. 3 Tage später ist 
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schon eine deutliche Erweiterung für weise, roth und blau zu constatiren 
(Fig. V.). Allmälig nimmt nun das Gesichtsfeld allseitig immer mehr 
and mehr zu, doch ist 15 Tage nach dem Delirium bei der Entlassung 
noch eine deutliche Einengung für weiss und Farben zu constatiren 
(Fig. VI.). Bei diesem Kranken war die centrale Sehschärfe dauernd 
normal, der Farbensinn beiderseits intact. Ophthalmoskopisch fand sich 
beiderseits ein schmaler atrophischer Ring am temporalen Rande der 
Papille. Das Gehör war 14 Tage nach Ablauf des Deliriums doppelt 
so scharf als unmittelbar nach demselben. Die Hautsensibilität war voll¬ 
ständig intact. 

In einzelnen Fällen boten die Gesichtsfelder für Farben sehr eigeu- 
thüraliche Verhältnisse dar: die Farben waren in derselben Weise wie 
weiss eingeschränkt, doch dauerte die Einengung kürzere Zeit, wie die 
für weiss. Die Grenzen für roth und blau erreichten im weiteren Ver¬ 
laufe nicht nur die Norm, sondern gingen sogar noch über diese hinaus. 
So fand sich z. B. bei einem Kranken während des Deliriums eine ge¬ 
ringe Einschränkung des Gesichtsfeldes für weiss und roth. Nach Ab¬ 
lauf des Deliriums fand sich für roth eine ziemlich beträchtliche, für 
weiss nur eine geringe Einengung. 2 Tage später dagegen hatten roth 
und blau schon wieder ihre normalen Grenzen erreicht, während weiss 
noch eingeschränkt war, und es schritt nun weiter das Gesichtsfeld für 
roth und blau über die normalen Grenzen hinaus, während weiss noch 
eingeengt blieb. Erst nach 7 Tagen war auch weiss wieder normal, 
roth und blau dagegen übernormal. Nach weiteren 5 Tagen waren die 
Grenzen für roth und blau wieder etwas zurückgegangen, während weiss 
normal war. 

Es scheint also roth sehr viel empfindlicher, die Grenzen 
desselben sehr viel labiler zu sein, als die für weiss. Auch 
blau zeigt sich in seinen Grenzen weniger schwankend als roth. In 
einem gewissen Stadium können sich daher die Grenzen für roth und 
blau ziemlich decken, in einzelnen Fällen überragt roth sogar blau, so 
dass Verhältnisse entstehen, wie sie Charcot als für Hysterie charakte¬ 
ristisch beschrieben hat. Sehr deutlich zeigten sich diese Verhältnisse 
bei einem Kranken, dessen Gesichtsfelder in Fig. VII—X dargestellt sind, 
ln diesem Falle besteht bei Beginn des Deliriums eine geringe concen- 
trische Gesichtsfeldeinengung für weiss. Nach Ablauf des Deliriums 
findet sich eine sehr beträchtliche Einschränkung für weiss sowohl, als 
auch für roth (Fig. VII). Dagegen ist nach weiteren 5 Tagen roth 
schon wieder vollständig normal, während weiss noch eingeengt ist. 
Weiter gehen nun, während weiss noch eingeengt bleibt, roth und blau 
über die normalen Grenzen hinaus, wobei blau von roth theilweise über¬ 
ragt wird (Fig. VIII). 15 Tage nach dem Delirium decken sich nahezu 
die Grenzen für weiss, roth und blau (Fig. IX), wobei weiss immer noch 
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eingeschränkt ist. Erst nach 20 Tagen wird weiss normal, während die 
Grenzen für roth und blau immer noch abnorm weit sind (Fig. X). 
Dieser Fall ist noch besonders dadurch interessant, dass hier vorüber¬ 
gehende Störungen des Farbensin nes bestanden, vollständige Grün¬ 
blindheit und eine Andeutung von Rothblindheit, die sich allmälig im 
Laufe einer Woche wieder ausglichen. Die centrale Sehschärfe und der 
ophthalmoskopische Befund waren vollständig normal, die Hörschärfe nur 
undeutlich herabgesetzt. Es bestand eine vorübergehende Hypalgesie am 
ulnaren Rande des linken Handrückens. 


Figur VII. Figur VIII. 



F = Fixationspunkt. M = Macula lutea, n = normale Gesichtsfeldsgrenze für was-'- 

— Gesichtsfeldsgrenze für weiss.-Gesichtsfeldsgrenze für blau. 

.Gesichtsfeldsgrenze für roth. 

Die grössere Empfindlichkeit von roth gegenüber weiss zeigte sich 
weiter auch in einem Falle, in welchem das Gesichtsfeld für weiss nur 
undeutlich, dagegen das für roth sehr beträchtlich eingeengt war 
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Aof die äbrigen Fälle brauchen wir hier nicht näher einzugehen. 
Bemerken wollen wir nur, dass wir tiefere Veränderungen der Sehschärfe 
nie finden, nur zuweilen war eine geringe, aber andauernde Herabsetzung 
der Sehschärfe vorhanden. Es lag also in unseren Fällen sicher keine 
' Alkoholamblyopie vor, was auch schon wegen des Fehlens der centralen 
Scotome nnd wegen der viel zu kurzen Dauer der Störungen a priori 
aoszaschliessen war. 

Es handelt sich demnach hier um eine rein functioneile 
Störung, um eine transitorischo Anästhesie der Retina, in der¬ 
selben Weise, wie sie die französischen Autoren zuerst bei 
Hysterie und wie sie später Thomson und Oppenheim bei Epi¬ 
lepsie und anderen Psychosen beschrieben haben. 

^ Wir müssen hier auf einen naheliegenden Einwand eingehen, der 
' gegen unsere Befunde gemacht werden könnte. Ein grosser Theil der 
Deliranten leidet ja an Epilepsie. Ich habe bei unseren Kranken eine 
^ genaue diesbezügliche Statistik aufgestellt, die sich auf über 200 Kranke 
erstreckt. Von diesen litten 35,5 pCt. sicher, wahrscheinlich aber noch 
mehr an Epilepsie. In fast allen Fällen, wo Epilepsie vorhanden war, 
wurde das Delirium durch einen einige Tage vorher stattgehabten epi- 
/ Optischen Anfall eingeleitet. Man könnte daher als ätiologisches Moment 
J für die Gesichtsfeldseinengung den epileptischen Anfall, nicht das De- 

r' ürium tremens verantwortlich machen. Das trifft indessen nicht zu. Im 

. Gegentheil, gerade die beiden Patienten, bei welchen die Gesichtsfelds¬ 

einengung vermisst wurde, waren sicher epileptisch und bekamen hier 
im Krankenhause epileptische Anfälle. Andererseits waren von den 12 
Kranken mit starker Gesichtsfeldseinengung, wo sehr genaue Journale 
mit diesbezüglichen Erkundigungen bei den Patienten sowohl, als auch 
-r bei deren Angehörigen aufgenommen wurden, nur 7 epileptisch. Weiter 
konnten wir in einem Falle eine Stunde nach einem Krampfanfalle ein 
' Gesichtsfeld aufnehmen und fanden dasselbe nicht deutlich verengt, 

<;< während mehrere Tage später nach Ausbruch eines sich anschliessenden 

Deliriums allmälig eine deutliche Gesichtsfeldseinengung eintrat. Auch 
Medicamente können nicht die Ursache der Gesichtsfeldseinengung sein, 
da die Behandlung eine verschiedene war. Die Kranken erhielten theils 
Chloral, tbeils Chloralamid, andere, z. B. der Kranke, dessen Gesichts- 
f' Md in Fig. I u. II dargestellt ist und das eine besonders starke Ge¬ 
sichtsfeldeinengung aufweist, erhielten überhaupt keine Narcotica. Die 
Störungen müssen deshalb direct auf das Delirium tremens bezogen 
werden. Weshalb dieselben in 2 Fällen fehlten, ist mir unklar geblieben. 
Es scheinen hier ähnliche Verhältnisse wie bei der Epilepsie vorzuliegen. 
Auch hier vermissten Thomsen und Oppenheim 1 ) in einzelnen Fällen 

1) Ueber das Vorkommen und die Bedeutung der sensorischen Anästhesie bei 
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die GesichtsfeldseineDgung, ohne einen Grand hierfür aaffinden za können. 
Leider habe ich es unterlassen, in diesen Fällen aach das Gesichtsfeld 
für roth aufzunehmen. Vielleicht wäre hier noch eine Einengung zu coo- 
statiren gewesen. 

Eine directe Bedeutung am Krankenbette können derartige Befunde 
natürlich nicht beanspruchen, es sei denn die, dass aus ihnen her¬ 
vorgeht, dass die direct von dem Delirium abhängigen Stö¬ 
rungen auch nach dem kritischen Schlafe noch längere Zeit 
anhalten und erst im Laufe von etwa 14 Tagen verschwinden. 
Die Kranken sind deshalb während dieser Zeit auch psychisch 
noch nicht vollständig als normal und widerstandsfähig gegen 
die Gefahren einer neuen Intoxication zu betrachten und sollen 
deshalb, wenn irgend möglich, noch so lange im Krankenbaose 
zurückgehalten werden, bis sich auch diese letzten Zeichen 
der psychischen Alteration verloren haben. 

Theoretisch interessant ist besonders das Verhalten der Farben, 
speciell das von roth. Es zeigt sich hier eine grosse Empfindlichkeit 
gerade von roth, die sich in einer besonders starken Einschränkung do- 
cumentirt, während nach dem Delirium eine längere Zeit anhaltende 
Ueberempfindlichkeit für roth besteht. Diese Befunde sind deshalb sehr 
bemerkenswerth, weil bei vielen Säufern später centrale Seotome für roth 
entstehen. Es zeigt sich also hier, während noch keine sub- 
jectiven Störungen bestehen, schon eine Ueberempfindlich¬ 
keit für roth in der Erweiterung des Gesichtsfeldes einerseits, 
in der schnellen und starken Verengerung andererseits. Es 
wäre wohl denkbar, dass ein häufiges Recidiviren derartiger 
Reizzustände allmälig auch eine centrale dauernde Unempfind¬ 
lichkeit, d. h. centrale Seotome zur Folge hätte. 

Die Hauptbedeutung dieser Befunde scheint mir jedoch 
darin zu liegen, dass durch die Gesichtsfeldseinengang eine 
neue Parallele gebildet wird zwischen dem Delirium tremens 
und dem epileptischen Irresein. 

Bekanntlich haben Thomsen und Oppenheim die Häufigkeit von 
transitorischen Gesichtsfeldseinengungen bei Epileptikern nach Krampf¬ 
anfällen nachgewiesen, und zwar nach solchen Krampfanfällen, die sich 
nicht nur in Bewusstseinsverlust und Convulsionen, sondern auch in einer 
sich daran anschliessenden psychischen Veränderung, Depression, Reiz¬ 
barkeit, Angstzuständen u. dergl. äusserten. Die Häufigkeit epileptischer 
Anfälle bei Alkoholikern habe ich oben schon erwähnt Bei einer genauen, 
sich auf 200 chronische Alkoholisten erstreckenden diesbezüglichen Sta- 


Erkrankungen des centralen Nervensystems. Von Dr. R. Thomsen und Dr. H. Op- 
pen heim. Archiv 1. Psyeh. Btl. XV. S. 579. 
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tistik fand ich, dass von diesen 55, also 27,5 pCt., sicher an Epilepsie litten. 
Ton diesen war nur einer von Jagend aaf epileptisch, bei allen anderen 
waren die Krämpfe erst in Folge des Alkoholmissbrauches aufgetreten. 

Die Gesammtzahl derjenigen unter den 200 Kranken, die entweder 
bei ihrem diesmaligen Hiersein oder früher Delirium hatten, beträgt 138. 

Unter diesen sind: 

sicher epileptisch 49, 
zweifelhaft 20, 

nicht epileptisch 69. 

Unter diesen beträgt die Gesammtzahl derjenigen, die vor ihrer dies¬ 
maligen Aufnahme in das Krankenhaus schon ein oder mehrere Male 
Delirium hatten, 77. 

Unter diesen sind: 

sicher epileptisch 34, 
zweifelhaft 12, 

nicht epileptisch 31. 

Es wären danach unter allen Deliranten 35,5 pCt., unter 
den Rückfälligen 44,16 pCt. sicher epileptisch. Ich glaube aber, 
dass diese Zahl noch viel zu tief gegriffen ist, da ich nur die Fälle mit¬ 
gerechnet habe, in denen sicher ausgebildete epileptische Anfälle Vor¬ 
lagen. Sehr häufig leiden die Kranken aber noch an Schwindel, an 
Anfällen von vorübergehender Absence u. dergl., die ich aus meiner 
Statistik ausgeschlossen habe. Dann ist zu beachten, dass die Anfälle 
besonders häufig nach der Trunkenheit, vielleicht auch in derselben auf- 
treten und in solchen Zuständen häufig unbeachtet bleiben. Es ist gar 
nicht selten, dass die Epilepsie von den Kranken entschieden geleugnet 
wird in Fällen, wo die Begleiter sie bestimmt angeben und wo das Vor¬ 
handensein von Zungenbissen die Richtigkeit dieser Angaben beweist, 
oder wo in früheren Journalen ausdrücklich im Krankenhause beobachtete 
epileptische Anfälle verzeichnet sind. 

Der einzelne epileptische Anfall unterscheidet sich in 
nichts von dem bei der genuinen Epilepsie. Häufig geht dem 
Anfall eine ausgesprochene Aura (unbestimmtes Angstgefühl u. dergl.) 
vorauf. So kannte ich einen Droschkenkutscher, der an typischer Alko¬ 
holepilepsie litt. Dieser merkte regelmässig den Anfall eine Zeit lang 
voraus, er stieg dann von seinem Bock herunter, dann verlor er das 
Bewusstsein und fiel um, und nach ein paar Minuten setzte er seine 
Fahrt ungestört fort. Häufig bleiben die Kranken nach dem Anfall noch 
einige Zeit unbesinnlich, verwirrt oder auffallend’ schreckhaft. Der ein¬ 
zelne Anfall an sich gestattet nicht, eine Diagnose auf Alkoholepilepsie 
so stellen, er bietet alle Zeichen des genuinen epileptischen Anfalls: 
die Aura, die vollständige Bewusstlosigkeit, die Pupillenstarre, die toni¬ 
schen und klonischen Krämpfe, das Coma u. s. w. Dass es sich um 
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eine Epilepsie auf alkoholischer Basis handelt, ergiebt sich 
erst aus der Zeit des Auftretens. Bei solchen Kranken stellen sich 
die Krämpfe immer erst im Mannesalter ein, immer erst zu einer Zeit, 
wo schon sonstige Zeichen von Alkoholismus vorhanden sind. Sehr oft 
sind die Anfälle die directen Folgen eines groben Excesses, brauchen 
dabei aber nicht immer am folgenden Tage aufzutreten, sondern zeigen > 
sich oft erst 2—3 Tage nach demselben. Sehr häufig (bei unseren ! 
Kranken in 54 pCt. der Fälle) tritt der erste Anfall zugleich mit dem 
ersten Delirium auf, das sich unmittelbar an denselben anschliesst. Nicht 
selten treten auch die Krämpfe auf zu einer Zeit, wo andere Symptome 
des chronischen Alkoholismus schwerer hervortreten. Es giebt daher 
Kranke, die alle ihre epileptischen Anfälle im Krankenhause oder hon 
vor ihrer Aufnahme durchmachen. Niemals — und das ist ein 
wesentliches diagnostisches Merkmal gegenüber der genuinen 
Epilepsie, bei welcher ja auch häufig durch Alkoholexcesse 
Krampfanfälle ausgelöst werden — tritt ein Anfall auf, wenn j 
den Kranken längere Zeit der Alkohol entzogen ist. Wir haben 
daher bei unseren Kranken länger als 8 Tage nach der Aufnahme nie 
mehr epileptische Anfälle gesehen. 

Das Delirium tremens stellt sich nun zu dem motorischen 
epileptischen Anfall genau wie das epileptische Irresein zum 
Krampfanfall; es schliesst sich direct an den Anfall oder an schnell 
nach einander gehäufte Anfälle an. Die Kranken sind oft '/, Jahr und 
länger frei, dann bekommen sie einen oder mehrere Anfälle und diesen 
folgt ein Delirium tremens. Wir können den epileptischen An¬ 
fall in solchen Fällen nicht, wie Bose 1 ), als eine Voran- I 
lassungsursache des Delirium tremens ansehen, sondern wir 
betrachten denselben bereits als eine Theilerscheinung. als 
ein Initialsymptom des Deliriums selbst. Das Delirium verläuft 
nun, wie das epileptische Irresein, in typischer Weise, kurz, in wenigen 
Tagen, und geht, wie das epileptische Irresein, mit tiefer Bewusstseins¬ 
trübung einher. Nach demselben besteht wie beim epileptischen Irre¬ 
sein fast vollständige Amnesie. Der Inhalt der Delirien ist wie beim 
epileptischen Irresein meist ein schreckhafter, wenn auch die für letzteres 
charakteristische, explosiv gewaltsame Reaction meist fehlt Auch die 
plötzliche Lösung entspricht dem Verhalten des psychischen epileptischen 
Anfalls, wobei wieder die Krise durch den Schlaf specifisch für das De¬ 
lirium tremens ist. Endlich ist die häufige Wiederkehr unter sich ganz 
gleicher Anfälle ein Symptom, das sowohl für das epileptische Irresein, 
als auch für das Delirium tremens als charakteristisch beschrieben wird. 


1) 1. c. S. 25. 
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Zu der noch von Rose 1 ) vertretenen Inanitionstheorie können wir 
uns nicht bekennen. Dem widersprechen unsere Pulsuntersuchungen (s. u.), 
die allerdings auf einen drohenden, nicht aber auf einen vorhandenen 
Collaps hindeuten. Auch unsere Befunde am Augenhintergrunde stimmen 
mit dieser Theorie nicht überein. Von der von Rose beschriebenen 
Blässe des Gehirns konnten wir uns bei unseren Obductionen nicht über- 

I 

zeugen. Auffallende Anämie der Hirnsubstanz fanden wir bei unseren 
Sectionen nur 2 Mal. Beide Male war dieselbe auf ausgedehnte Blu¬ 
tungen zu beziehen (ein Mal Darmblutung, das andere Mal ausgedehnte 
subcutane Blutungen bei bestehender hämorrhagischer Diathese). Sonst 
zeigte sich am Gehirn von Kranken, die im Delirium gestorben waren, 
nur ein mässiger Grad von venöser Hyperämie, der besonders an den 
Gefässen der Pia mater hervortrat, ausserdem ein mehr oder weniger 
ausgesprochenes sulziges Oedem der Pia mater und in vielen Fällen auch 
streifige milchige Trübungen in der Umgebung der Gefässe der Pia und 
massige Erweiterung der Seitenventrikel. Das Oedem der Pia mater 
wurde bei Kranken, die nach überstandenem Delirium später an acci- 
dentellen Krankheiten zu Grunde gingen, in der Regel vermisst. Die 
Verdickungen und Trübungen der Pia mater, sowie die Erweiterung der 
Seitenventrikel sind nicht der Ausdruck einer chronischen Entzündung 
(Rose), sondern nur das Resultat einer längere Zeit anhaltenden resp. 
häufig recidivirenden venösen Stauung. 

Mikroskopisch fanden wir in Uebereinstimmung mit anderen Autoren 
(auch in Fällen, wo keine Arteriosclerose der Gefässe an der Basis be¬ 
stand) an den capillaren Gefässen der Pia mater, besonders an den 
kleinen, sich reichlich verzweigenden, in die Hirnsubstanz ziehenden 
Aestchen, regelmässig ziemlich ausgedehnte fettige Degenerationsvorgänge. 
Hier traten besonders an den Theilungsstellen sehr massenhafte, feine 
Fettablagerungen hervor. Die Fettkörnchen lagen zum grossen Theil 
in der Intima in den meist buckelig vergrösserten Endothelzellen. An 
einzelnen Stellen war in der stark vergrösserten Zelle noch deutlich ein 
Kern, um den sich die Fettkörnchen herumlagerten, zu erkennen. An 
anderen Stellen fanden sich in der äusseren Hülle der feineren Gefässe 
mehr streifenförmig angeordnete kleinste Fettkörnchen. Am frischen, 
mit Osmiumsäure behandelten und etwas zerzupften Präparate der Pia 
mater treten diese Veränderungen sehr deutlich hervor. Auch auf Ge¬ 
frierschnitten durch die Hirnrinde lassen sich dieselben nach Färbung 
mit Osmiumsäure leicht sichtbar machen. Diese Befunde finden sich 
indessen auch bei anderen Leichen, besonders von älteren und kachek- 
tischen Leuten, sehr häufig und sind deshalb als pathognomonisches 
Merkmal nicht zu verwerthen. Sie wurden u. A. auch für das Delirium 


1) 1. c. S. 105. 


Difitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



32 


H. KBUKENBERG 


acutum als charakteristisch beschrieben. Dieselben experimentell zo er¬ 
zeugen, ist mir bei Versuchen mit Igeln nicht gelangen. Hunde, mit 
denen ich gleichfalls experimentirte, sind zu diesem Versuche nicht ge¬ 
eignet, da bei ihnen Vorgänge von fettiger Degeneration an den Gefässen 
der Pia mater zu den normalen Involutionsprocessen gehören 1 ). Die 
Befunde der von Afanassijew 2 ) neuerdings experimentell durch Alko- 
holintoxication erzeugten mikroskopischen Hirnveränderungen sind des¬ 
halb, soweit sie sich auf Hunde beziehen, nur mit der grössten Vorsicht 
aufzunehmen. 

Das Gehirn der Deliranten bietet also anatomisch nichts 
Charakteristisches. Für die Beurtheilung des Wesens der 
Krankheit können daher für uns bis jetzt nur die klinischen 
Symptome massgebend sein, und diese bieten, wie oben ge¬ 
zeigt, eine auffallende Analogie mit dem epileptischen Irresein. 

Wenn wir deshalb das Delirium tremens auch nicht ohne 
Weiteres dem epileptischen Irresein unterordnen wollen, son¬ 
dern den Charakter desselben als den einer Intoxications- 
psychose von eigenem Charakter anerkennen, so sehen wir 
doch in dem epileptischen Irresein seinen nächsten Ver¬ 
wandten, an welchen es sich in seinem Wesen und seiner Ge¬ 
nese eng anschliesst. 

Am Herzen lassen sich klinisch meist keine Veränderungen nach* 
weisen, nur sind die Herztöne in Folge von bestehendem Lungenempbysem 
häufig auffallend leise, zuweilen, aber in der Minderzahl der Fälle ist 
der Spitzenstoss (bei Bestehen von chronischen nephritischen Verände¬ 
rungen) etwas nach links verschoben und der 2. Aortaton accentuirt. 

Diejenige Störung im Gefässsystem, welche bei Alkoholikern am 
meisten in die Augen fällt, ist die fast den ganzen Körper betreffende 
venöse Stase. Die Kranken zeigen bei der Aufnahme meist ein auf¬ 
fallend gedunsenes, zugleich etwas cyanotisches Aassehen, das durch 
die häufige Beimischung einer Andeutung von Ikterus etwas sehr cha¬ 
rakteristisches erhält. Besonders in den succulenten Conjunctiven zeigt 
sich meist eine starke Injection der kleineren Gefässe. Während sich 
diese Erscheinungen, wenn den Kranken der Alkohol entzogen wird, io 
der Regel sehr schnell wieder verlieren und die Kranken schon nach 
wenigen Tagen ein auffallend blasses Aussehen bekommen, tritt in ein¬ 
zelnen Fällen eine hartnäckige Schwäche der Vasomotoren hervor; starke 

1) cf. Ein Beitrag zur pathologischen Histologie der Pia mater and der klei¬ 
neren Gefässe der Centralorgane. Inang.-Diss. von 0. Hauohecorne. Berlin 1882. 

2) Afanassijew, Zar Pathologie des acuten und chronischen Alkoholistnus. 
Experimentelle Untersuchung. Beiträge zur pathol. Anat. u. allgem. Pathol. Bd. V1U. 
Heft 3. 
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and häufige Cyanose und Kälte der Füsse und Hände, oft schnell wech¬ 
selnd mit einer abnormen Blässe oder auch artieller Röthe, Neigung zu 
leichten Oedemen, Einschlafen der unteren Extremitäten, profuse Schweiss- 
entwicklung an den Füssen, das sind die oft sehr hartnäckigen Be¬ 
schwerden solcher Kranken. Auch die grösseren Venen der Haut werden 
häufig in Mitleidenschaft gezogen. Ganz auffallend häufig beobachteten 
wir daher bei Potatoren Varicen an den unteren Extremitäten, die oft 
einen hohen Grad erreichen und Ulcera cruris zur Folge haben. Nur 
selten fanden wir dagegen Hämorrhoiden und Varicocelen. Auch die 
wesentlich auf venöser Stase beruhenden im Volksmunde bekannten und 
ihre Besitzer häufig compromittirenden „Kupfernasen“ fanden wir nicht 
oder nur sehr selten. Dagegen sahen wir recht häufig kleine varicöse 
Venektasien in dem chronisch geschwollenen Rachen, der Nasenschleim¬ 
haut (häufiges Nasenbluten veranlassend), im Oesophagus und den un¬ 
teren Abschnitten des Verdauungstractus. Von hier aus kann es zu 
stärkeren Blutungen kommen, die nicht selten veranlassen, dass die 
Kranken wegen „Hämoptoe“ nach dem Krankenhause geschickt werden. 
Die Blutungen aus solchen kleinen Gefässen können in der That auch 
die schwersten Folgen haben. In einem derartigen Falle sah ich zu¬ 
gleich mit dem Ausbruche eines Delirium tremens den Tod eintreten. 
Der Kranke hatte draussen grössere Blutmengen erbrochen, der Blutver¬ 
lust hatte ein sehr heftiges Delirium tremens zur Folge. Im Kranken¬ 
hause entleerte er noch einmal einen blutigen Stuhlgang und collabirte 
dann sehr schnell. Die Quelle der Blutung war auch bei der Section 
nicht zu ermitteln. Die Schleimhaut des ganzen Verdauungstractus er¬ 
schien makroskopisch überall normal. 

Den sog. Säuferskorbut, eine hämorrhagische Diathese der Säufer, 
habe ich bei 9 Kranken, meist in directem Anschluss an gehäufte 
schwere Alkoholexcesse beobachtet. Die betreffenden Kranken kamen 
in schwer betrunkenem Zustande, meist bis zur Bewusstlosigkeit betrunken, 
auf. Die Blutungen bestanden in Stecknadel köpf- bis hirsekorngrossen 
Petechien in der Haut des Ober- und Unterschenkels, die sich nicht 
immer an die Haarbälge hielten. Ausserdem subcutane und tiefere 
massige Blutungen bis zu Handtellergrösse ohne Spuren von stattge¬ 
habten Traumen, z. Th. allerdings an besonders exponirten Stellen, über 
den Kniescheiben, den Ellenbogen etc. Auch spontane im Krankenhause 
entstehende Blutungen in die Oonjunctiven kamen vor, dagegen habe 
ich Blutungen am Augenhintergrunde nicht beobachtet, ebenso vermissten 
wir Z&hnfleischblutungen. 

Wenn auch die meisten Blutungen spontan ohne Trauma entstehen, 
so scheinen doch bei solchen Kranken stattfindende geringfügige Trau¬ 
men, wie wir uns mehrfach überzeugt haben, immer grosse Blutungen 
mit Neigung zu Gangrän zur Folge zu haben. Die Entscheidung, ob 

S«tocJii. t. UlB. U«dida. Bd. XIX. Sappl. 3 
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solche Blutungen spontan oder durch leichte Traumen entstanden sind, 
ist häufig sehr schwierig. Negative anamnestische Angaben sind wegen 
der fast immer voraufgegangenen schweren Trunkenheit, in der leichte 
Verletzungen unbeachtet bleiben, meist unbrauchbar. Von besonderem 
Werthe sind daher die Petechien um die Haarbälge, die mit Sicherheit 
eine hämorrhagische Diathese beweisen. Durch kräftige, auf den Ober¬ 
arm (Biceps) ausgeübte Schläge gelang es mir übrigens nicht, bei sol¬ 
chen Kranken Hämorrhagien hervorzurufen. Der Puls zeigt bei der¬ 
artigen Patienten, abgesehen von den gleich zu beschreibenden Verände¬ 
rungen des chronischen Alkoholismus (P. tardus) keine Veränderungen. 
Es liegt deshalb nahe, an eine primäre Veränderung der Blutbeschaffen¬ 
heit, an eine „Zersetzuug der Säfte“ (Brühl-Cramer) oder an embo- 
lische Blutungen möglicherweise durch Fettembolieen zn denken. Bei 
einem alten Potator, der zum 3. Male wegen Alkoholismus (Delirium 
und Alkoholepilepsie) ins Krankenhaus aufgenommen wurde und jedes¬ 
mal bei seiner Aufnahme ausgedehnte Hämorrhagieen zeigte, machte ich 
eine Venaesection des Vorderarms aus einer kleinen Vene und entleerte 
einige Gramm Blut. Das entleerte Blut zeigte weder mikroskopisch 
noch chemisch etwas abnormes, speciell konnte ich keine Spuren von 
Fett in demselben nachweisen. Auch der Urin gab keine Fettreaktion. 
Die nähere Aetiologie der Blutungen bleibt daher dunkel. Am wahr¬ 
scheinlichsten scheint es mir nach Pulsuntersuchungen an 
Trunkenen, dass dieselben auf eine in der Trunkenheit ent¬ 
stehende vasomotorische Lähmung und dadurch bedingte 
Stauung im capilläron Gefässsystem zurückzuführen sind. Bei 
3 Kranken beobachtete ich 3 Mal ausgedehnte spontane Blutungen, in 
einem Falle, bei einer Frau, traten alle 3 Male zugleich menstruelle 
Blutungen ein. Alle 3 Kranke wurden jedes Mal in schwer betrunkenem 
Zustande aufgenommen. Die Blutungen verloren sich im Krankenhanse 
nach einiger Zeit ohne weitere Behandlung von selbst. Nur 2 Mal sab 
ich eine hämorrhagische Diathese zugleich mit hochgradiger Cyanose 
der Extremitäten als prämortales Symptom bei hochgradig kachektischen 
Individuen auftreten. Dieselben gingen schnell unter mussitirenden De¬ 
lirien zu Grunde. 

Wichtige und interessante Veränderungen konnten wir am Puls« 
von Deliranten constatiren. 

Die Palpation des Pulses ist wegen der Unruhe der Kranken, 
wegen der starken Spannungen und besonders wegen des häufigen Sehnen¬ 
springens in vielen Fällen sehr erschwert. Besonders letztere Erschei¬ 
nung ist geeignet zuweilen eine Irregularität des Pulses vorzutäoschen 
in Fällen, wo thatsächlich keine Unregelmässigkeit besteht, die Palpation 
aber häutig in kurzen Intervallen gestört wird. Was bei der Inspec- 
tion bei den meisten Kranken auf den ersten Blick auffallt, das ist 
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eine starke Schlängelung und Füllung des Arterienrohres. Die Radialis, 
häufig auch die Ulnaris, pulsiren in sichtbarer Weise uad erscheinen 
mehr oder weniger geschlängelt. Eine stärkere Rigidität des Arterien¬ 
rohres ist jedoch in der Mehrzahl der Fälle durch die Palpation nicht 
nachweisbar, und man ist häufig erstaunt, beim Palpiren ein anschei¬ 
nend zartwandiges Geiassrohr und einen verhältnissmässig leicht zu 
unterdrückenden Puls zu finden. Die Veränderungen beruhen hier näm¬ 
lich weniger auf Arteriosklerose, als auf einer Erschlaffung der Va¬ 
somotoren zugleich mit einer verstärkten Herzaction, welche mit einander 
combinirt, gleichfalls ein sichtbares Pulsiren und eine Schlängelung des 
Gefässrohres hervorrufen (Byrom-Bramwell). 

Genauere Aufschlüsse hierüber giebt die sphygmographische 
Untersuchung. Dieselbe wurde in allen Fällen an der Art. radialis 
angestellt mit einem nach dem Dudgeon’schen Modell gearbeiteten Ap¬ 
parat, dem wir wegen seiner Einfachheit und Handlichkeit vor anderen 
den Vorzug gegeben haben. Nicht bei allen Deliranten war es mir mög¬ 
lich, sphygmographische Bilder aufzunehmen, doch gelang es mir in der 
Mehrzahl der Fälle brauchbare Curven zu erhalten. Bei ruhiger Behand¬ 
lung sind die meisten Kranken so leicht zu leiten, dass die Anlegung 
des Apparates ohne Weiteres gelingt. Die Hauptschwierigkeit liegt in 
der Ausschaltung des die Curven entstellenden Tremor manuum. Letztere 
ist nur möglich durch Sicherung einer festen Unterlage für den Arm 
und durch richtige schnelle Benutzung eines verhältnissmässig ruhigen 
Momentes, in dem die Spannungen für einen Augenblick nachlassen. 
Ich habe so nach Erlangung einiger Uebung bei heftig delirirenden 
Kranken doch noch brauchbare Curven erhalten'). 

Im Verhalten der Pulscurve herrscht ein durchgreifender 
Unterschied zwischen den Wirkungen des chronischen Alko- 
bolismus und denen der akuten Exacerbation desselben, des 
Delirium tremens. Charakteristisch für den chronischen Al¬ 
koholismus ist der Pulsus tardus; der Puls beim Delirium tre¬ 
mens wird dagegen gekennzeichnet durch die Dicrotie, die 
Herabsetzung des Widerstandes im peripheren Gefässsystem. 
Beide stehen einander scharf gegenüber, nur machen sich vorgeschritte¬ 
nere Veränderungen durch den chronischen Alkoholismus, wie wir später 
sehen werden, auch während des Deliriums geltend. 

Betrachten wir zunächst die Pulsveränderungen bei chronischem 
Alkoholismus. 


1) Ueber die Anwendungsweise des Spbygmographen, die dabei nothwendigen 
C&utelen und die aus falscher Anwendung resultirenden Fehler in der Pulscurve 
wgl. die vorzügliche Abhandlung von Byroiu Bramwell, Examination of tbe 
pulse and use of the Sphygmograph. Edinburgh 1883. 
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Bei Kranken, die in jüngeren Lebensjahren stehen und noch nicht 
lange Trinker sind, zeigt der Puls in der Regel keine wesentlichen Ab¬ 
normitäten, nur fällt meist schon eine deutliche Neigung des aufstei¬ 
genden Schenkels auf, der Anstieg der Pulswelle ist also etwas ver¬ 
langsamt. Bei Kranken, welche schon längere Zeit unter dem Einfluss 
des chronischen Alkoholismus stehen, treten dann noch weitere Verände¬ 
rungen hervor. Der Puls nimmt den Charakter des Pulsus planus an, 
der Curvengipfel ist nicht mehr spitz, sondern abgeplattet. Sehr deut¬ 
lich treten diese Veränderungen an der in Fig. XI wiedergegebenen Curve 


Figur XI. 



hervor, die von einem 44jährigen Säufer stammt, der schon 17 Mal das 
Delirium überstanden hatte. In einem Falle, bei einem 53jährigen 
Säufer, der schon 14 Mal das Delirium gehabt hatte, fand ich sogar 
einen halbkreisförmigen Curvengipfel. Zugleich machte sich eine deut¬ 
liche anakrote Elevation geltend (Fig. XII). Das Plateau des Carven- 


Figur XU. 



gipfels ist in vorgeschrittenen Fällen ein enorm breites, trotzdem liess 
sich in allen Fällen noch eine deutliche Rückstosselevation, in den mei¬ 
sten auch noch deutliche Elasticitätselevationen erkennen. Nur in sehr 
vorgeschrittenen Fällen waren letztere verwischt. Die Ursachen, auf 
welche diese Veränderungen zurückzuführen sind, sind theils eine ab¬ 
norme Trägheit in der Contraction des Ventrikels, theils arteriosklero¬ 
tische Veränderungen der Gefässe. Dass letztere nicht das alleinige 
ätiologische Moment sind, ergiebt sich erstens aus der Palpation des Ge- 
fässrohres, bei welcher eine abnorme Rigidität häufig gar nicht nachweis¬ 
bar ist, und zweitens aus dem weiteren Verhalten der Pulscurve, in der 
Rückstoss- (a) und Elasticitätselevation (b) noch deutlich erhalten sind, 
welche bei Bestehen stärkerer Arteriosklerose beide verwischt sein würden. 
Auch bei Obductionen fanden wir die Arteriosklerose meist nicht stark, 
und nur auf einzelne Theile des Gefässsystems beschränkt. Am stärk¬ 
sten trat dieselbe am Ursprung der Aorta hervor, weiter am Aortenbogen, 
besonders häufig in Form einer quergestellten Narbe an der Concavität 
auf der Höhe desselben. Endlich fanden sich meist ausgeprägte arterio¬ 
sklerotische Veränderungen an den Aa. femorales, wo die Verkalkungen 
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gleichfalls häufig in Form harter dichter, das Gefässrohr umkreisender 
Streifen auftraten. Die übrigen Theile des Gefässsystems zeigten meist 
keine deutlichen oder nur sehr geringe Veränderungen. 

Der Puls beim Delirium tremens ist charakterisirt durch eine aus¬ 
gesprochene Dicrotie. Nur in vereinzelten Fällen, in denen das Delirium 
meist auch abortiv verläuft und einen mehr mussitirenden Charakter an¬ 
nimmt, rückt nur die Rückstosselevation etwas tiefer am absteigenden 
Schenkel und nimmt zugleich an Höhe zu. In ausgebildeten Fällen von 
Delirium zeigt der Puls, wie in der in Fig. XIII. wiedergegebene Curve, 


Figur XIII. 



die von einem 34jährigen Manne stammt, der ein sehr heftiges Deli¬ 
rium durchmachte, vollständige Dicrotie. Die Rückstosselevation be¬ 
ginnt erst, nachdem die Descensionslinie bis zur Curvenbasis herabge¬ 
sunken ist, ja der Puls kann sogar, wie die am folgenden Tage von 
demselben Patienten aufgenoramene Curve in Fig. XIV zeigt, einen etwas 

Figur XIV. 



überdikroten Charakter annehmen, d. h. die Descensionslinie sinkt zuerst 
unter den Ausgangspunkt des aufsteigenden Schenkels, um sich dann 
nochmals in Form einer höher gelegenen Rückstosswclle zu erheben. 
Zugleich verschwinden die Elasticitätselevationen vollständig. Im wei¬ 
teren Verlaufe des Deliriums nimmt meist die Höhe der Pulswclle etwas, 
zuweilen bei eintretender Herzschwäche auch sehr beträchtlich ab. Der 
Puls behält dabei seinen ausgeprägt dikroten Charakter. Der Abfall 
des absteigenden Schenkels ist in späteren Stadien, wie Fig. XV, die 


Figur XV. 



von demselben Pat. im weiteren Verlaufe des Deliriums aufgenommen 
wurde, zeigt, häufig ein sehr rapider, die Rückstosselevation (a) ist 
deutlich ausgeprägt, hinter derselben befindet sich an dem fast in der 
horizontalen verlaufenden absteigenden Schenkel zuweilen noch eine flache, 
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zweite Elevation (b), von der ich nicht zu entscheiden wage, ob sie eine 
physiologische Bedeutung hat oder durch die Trägheit des Apparates 
hervorgerufen ist. Der grösste Theil des absteigenden Schenkels ver¬ 
läuft dabei in einer fast horizontalen Linie, das Arterienrohr ist also 
während der Diastole fast leer — ein Zeichen von übler Prognose, 
das auf ein Nachlassen der Herzkraft hindeutet 1 ). Im weiteren Verlaufe 
nimmt die Pulscurve wieder mehr und mehr den normalen Typus an. 
Zuweilen findet sich gegen Ende des Deliriums ein auch nach der Pal¬ 
pation ziemlich enger und gespannter Puls, der auch sphygmographisch 
deutliche Elasticitätselevationen und keine Andeutung von Dikrotie mehr 
zeigt, wie aus Fig. XVI hervorgeht, die von demselben Pat. wie Fig. XIII 

Figur XVI. 



bis XV stammt und während derselbe noch delirirte kurz vor dem kri¬ 
tischen Schlafe aufgenommen wurde. Der betreffende Pat. erhielt übri¬ 
gens während des ganzen Deliriums keine Narcotica. In der Reconva- 
lescenz zeigt der Puls nur selten noch eine leichte Dikrotie, meist ist ' P 
er gespannt und fast immer verlangsamt bis zu 40 Schlägen in der i -^1 
Minute. Die Pulsverlangsamung hält meist nur wenige Tage an, zu- ? t 
weilen sah ich sie aber auch bis zu 14 Tagen fortbestehen. Zuweilen 
findet sich, wie Fig. XVII zeigt, in der Reconvalescenz mit der Verlang- 


Figur XVII. 



samuug zugleich eine Irregularität des Pulses, die ebenfalls gewöhnlich 
nur wenige Tage anhält und ohne Folgen zu hintcrlassen wieder vor¬ 
übergebt. 

Die Bedingungen, unter denen eine Dikrotie des Pulses zu Stande 
kommt, sind: 

1. Temperaturerhöhung. 

2. Vermehrung der Pulsfrequenz. 

3. Geringe Spannung der Arterienwand. 

4. Erweiterung der kleineren Aa. und Capillaren. 

1) oonf. Byrom Bramwell, 1. c. p. 52. 
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Diese 4 Momente wirken beim Delirium tremens zusammen, um 
eine Dikrotie herbeizuführen. Die Temperaturerhöhung während des De¬ 
liriums ist bekannt. Auch wir konnten uns bei genauen Aftermessungen 
davon überzeugen, dass meist geringe Fiebersteigerungen bestehen. Die 
geringe Spannung der Arterienwand und die Erweiterung der capillaren 
Gefässe, beide beruhend auf einem Verlust des normalen Gefässtonus, 
zeigen sich auch in dem gedunsenen congestionirten Aussehen und der 
profusen Schweissproduction während des Deliriums. 

Bei Complication mit acuten fieberhaften Erkrankungen, die an sich 
schon eine Dikrotie des Pulses bedingen, müssen die Veränderungen 
natürlich noch gesteigert werden. Die Prognose intercurrenter Krank¬ 
heiten wird durch eine solche schon a priori bestehende Neigung zu 
Dikrotie, wie schon Byrom Bram well bemerkt *)> sehr getrübt. Fig. XVIII 

Figur XVIII. 



zeigt die Pulscurve von einem Kranken, der an Delirium tremens und 
cronpöser Pneumonie litt, am Morgen bei einer Temperatur von 40 0 mit 
ausgesprochener Ueberdikrotie. Fig. XIX zeigt die Pulscurve von dem- 


Figur XIX. 



selben Kranken einen Tag später — den Tag vor dem Tode bei einer 
Temperatur von 39,4. Die Ueberdikrotie ist noch stärker geworden, 
die Höhe der Pulswelle geringer, zugleich zeigen sich in derselben sehr 
ausgeprägte Schwankungen der Respirationslinie. Im entgegengesetzten 
Sinne werden die Veränderungen des Pulses beeinflusst durch schon vor¬ 
her bestehende Störungen am Herzen und Gefässsystem bei Kranken, die 
schon längere Zeit den Schädlichkeiten des Alkohols ausgesetzt waren. 
Hier lassen die schon vorher bestehenden chronischen Veränderungen 
keine vollkommene Dikrotie des Pulses mehr zu Stande kommen. 
Es entwickelt sich meist nur ein unterdikroter Puls, der zugleich in 
eigentümlicher Weise einen tarden Charakter trägt. Die in Fig. XX 
wiedergegebene Pulscurve stammt von einer 37jährigen Säuferin. 

1) 1. o. p. 38. 
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Figur XX. 

AAAAA 

Neben der Dikrotie, die sich weniger in einer abnormen Höhe der 
Rückstosselevation, als in einem Herabsinken derselben auf dem abstei¬ 
genden Curvenschenkel kund giebt, zeigt sich hier zugleich eine deutliche 
Abflachung des Curvengipfels. Aehnliche Verhältnisse zeigt Fig. XXI, 

Figur XXI. 



die im Beginne des Deliriums von einem 39jährigen Potator, der znm 
4. Male das Delirium durchmachte, aufgenommen wurde. Hier kam es 
aut der Höhe des furibunden Delirium, wie die am nächsten Morgen auf¬ 
genommene Curve (Fig. XXII) zeigt, doch noch zu ziemlich ausgespro¬ 
chener Dikrotie. 

Figur XXII. 



Bei den Kranken, von denen Fig. XI u. XII stammen, kam es auch 
auf der Höhe des Deliriums in Folge der bestehenden tiefgreifenden 
chronischen Veränderungen nicht mehr zu Dikrotie des Pulses. 

Nur kurz bemerken wollen wir, dass sich ähnliche Veränderungen 
auch bei acuter Alkoholintoxication finden. Auch hier nimmt der Puls 
häufig einen ausgeprägt dikroten Charakter an. Nur in Fällen von sehr 
schwerer Trunkenheit bis zur Betäubung mit subnormalen Temperaturen 
entsteht eine kleine, sehr flache Pulscurve, an der sich charakteristische 
Veränderungen nicht mehr nachweisen lassen. 

Die Lungenaffectionen bei Alkoholikern haben wir oben schon 
erwähnt: die Pneumonieen zeichneten sich in den von uns beob¬ 
achteten Fällen durch ihren auffallend atypischen Verlauf 
aus. Die Fiebercurve war vollständig unregelmässig, die Temperaturstei¬ 
gerung auch bei ausgeprägten croupösen Pneumonien, häufig auffallend 
gering die Entfieberung fast ausnahmslos eine lytische. Ausser Pneu¬ 
monie und Lungentuberkulose beobachteten wir weiter sehr häufig leichte 
Grade von Lungenemphysem bei Alkoholikern. Die Häufigkeit des¬ 
selben wurde übrigens auch von anderen Autoren constatirt. So fand 
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Kayser 1 ) unter 120 Sectionsprotocollen von Personen, die nachweislich 
an Delirium tremens gelitten hatten, 62 Mal (also über 50 pCt.) Lungen¬ 
emphysem. Eine besondere Berücksichtigung verdient bei Deliranten die 
Fettembolie der Lungen. Wir fanden dieselbe bei Durchmusterung 
zahlreicher Präparate häufig auch bei solchen Kranken, die keine Trau¬ 
men erlitten hatten. Als Grand für die Embolie kommt in solchen 
Fällen jedoch nicht nur der Alkoholismus, sondern — wie uns scheint 
viel häufiger — eine andere Ursache, nämlich vor dem Tode gemachte 
Injectionen von Oleum camphoratum, in Betracht. Näheres hierüber 
soll a. a. 0. veröffentlicht werden. Hier wollen wir nur bemerken, dass 
wir in 2 Fällen bei Deliranten, die weder nachweislich Traumen erlitten 
noch Campherinjectionen erhalten hatten, bei der Section doch verein¬ 
zelte Fettembolieen fanden. 

Bei einem Kranken mit beginnender Lungenphthise, der ein sehr 
heftiges Delirium durchmachte and während desselben sehr laut schrie, 
beobachteten wir eine Lungenruptur, welche sich in stark beschleu¬ 
nigter Respiration (bis zu 60 in der Minute) und in einem interstitiellen 
Emphysem des subcutanen Gewebes in der rechten und linken Supra- 
claviculargrube und der Fossa jugularis äusserte. Wahrscheinlich war 
letzteres von einer schon vorher durch tuberkulöse Ulcerationen verän¬ 
derten Stelle der Lunge ausgegangen, durch welche während des Exci- 
tationsstadiums fort und fort Luft in das interstitielle Gewebe gepresst 
wurde. Das Emphysem bildete sich nach einigen Tagen wieder zurück, 
der Kranke ging jedoch kurze Zeit darauf an einer floriden Pththise zu 
Grunde. 

Die Veränderungen der Digestionsorgane bei Alkoholikern, 
die chronische Gastritis und Pharyngitis, die Fettleber und Lebercirrhose 
(bei unseren Sectionen meist mit einander combinirt) sind genugsam be¬ 
kannt. Während des Deliriums treten keine acuten Veränderungen auf. 
Der Stuhl ist meist angehalten, nach demselben beobachteten wir häufig 
vorübergehende Diarrhöen. In schweren Fällen liessen die Kranken 
Stuhl und Urin unter sich gehen, niemals kam es jedoch zur Harn¬ 
verhaltung, ein Symptom, auf das wir besonderes Gewicht 
legen, weil wir in demselben ein wesentliches differential¬ 
diagnostisches Merkmal zwischen Delirium tremens und Me¬ 
ningitis sehen, die, besonders wenn ersteres mit Lungen- 
affectionen complicirt. häufig ein täuschend ähnliches Krank- 
beitsbild darbieten. 

Constante Veränderungen zeigen sich in dem Verhalten des Urins 
beim Delirium tremens. 

Von sämmtlichen Kranken, die wegen Alkoholismus aufgenommen 


1) Ein Beitrag zur Alkoholfrage. Inaug.-Diss. von 0. Kayser. Kiel 1888. 
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wurden, fand sich bei 37 pCt. Albuminurie. Unter diesen enthielt 
der Urin von denjenigen mit Delirium tremens 1 ) bei 52 pCt, 
Eiweiss, während von denjenigen Kranken, welche in Folge von chro¬ 
nischem Alkoholismus zur Behandlung kamen, sich nur bei 18,5 pCt. Albu¬ 
minurie fand. Von 17 Kranken, welche mit acuter Alkoholintoiication 
aufgenommen wurden, wiesen 5 Albuminurie auf, darunter solche, bei wel¬ 
chen sich chronische alkoholistische Veränderungen nicht nachweisen 
liessen, auch nach der Anamnese chronischer Abusus nicht vorzuliegen 
schien. 

Der Urin enthält demnach in der Mehrzahl der Fälle beim Delirium 
tremens Albumen, wenn auch die Albuminurie meist nur sehr kurze 
Zeit andauert. Wir haben bei unseren sämmtlichen Kranken, wo irgend 
möglich, in der ersten Woche nach der Aufnahme täglich den Urin ge¬ 
kocht und fanden so mit Naecke im Gegensatz zu Rose, welcher die 
Albuminurie bei Delirium tremens „für etwas Zufälliges“ hält, »das sich 
bei chirurgischen Fällen derart verhältnissmässig selten, wenigstens nicht 
häufiger als ohne Delirium tremens vorfindet“ 2 ), dass in der Mehrzahl 
der Fälle vorübergehende Albuminurie vorhanden war. Der Gehalt an 
Eiweiss war meist gering, nur selten stieg derselbe höher, als bis zu 
12 pM., häufig war derselbe nur 1—2 Tage nachweisbar, meist verlor 
er sich im Laufe der ersten Woche nach der Aufnahme wieder. 

Der Urin ist weiter während des Deliriums constant concentrirt, er 
zeigt ein hohes spec. Gewicht, ist dunkel gefärbt, reagirt stark sauer 
und wird in geringer Menge, häufig nur 300—400 g pro die ausgeschie¬ 
den. Die Oligurie beruht wesentlich auf der starken Schweisssecretion 
während des Deliriums. Schwere nephritische Symptome haben wir 
während desselben nie beobachtet. Oedeme traten nur selten und in 
leichtem Grade an den unteren Extremitäten gegen Ende des Deliriums 
als ein Zeichen eintretender Herzschwäche bei solchen Kranken auf, die 
sich stark abgearbeitet hatten. Mikroskopisch zeigt der Urin während 
des Deliriums reichliche Salze, Urate, besonders aber auch Oxalate und 
Tripelphosphate, von organisirten Elementen abgesehen von ßlasenepi- 
thclien meist in Zerfall begriffene Rundzellen und einzelne verfettete 
oder mit Salzen bedeckte, gewöhnlich noch kernhaltige Nierenepithelien. 
Nur selten fanden sich vereinzelte hyaline, häufig mit Kalksalzen oder 
zerfallenden Epithelicn bedeckte Cylinder als Zeichen einer vorhandenen 
Nephritis. 


1) Diejenigen Fälle, in denen Complicationen mit acateo fieberhaften Erkran¬ 
kungen Vorlagen, welche an sich schon eine Albuminurie bedingen können, wurden 
hier aus der Statistik ausgeschlossen. 

2) 1. o. S. 67. 
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Nach Ablauf des Deliriums verliert sich die Oligurie und Albumin¬ 
urie rollständig, die Menge des Urins übersteigt die des Normalen, und 
es bleibt eine dauernde Polyurie bei geringem specifischen 
Gewicht ohne Albumongehalt zurück. Nur in einem Falle fanden 
wir Zeichen einer schwereren chronischen hämorrhagischen Nephritis. 

Ueber die anatomischen Veränderungen an den Nieren von 
Alkoholikern finden sich in den Lehrbüchern nur sehr spärliche An¬ 
gaben. Meist wird der Alkoholismus nur beiläufig als eine der Ursachen 
der Bright’schen Krankheit erwähnt. Rose giebt an, dass man darüber 
einig sei, dass eine der häufigsten Ursachen der Bright’schen Krank¬ 
heit and der Nierencirrhose im Alkohol zu suchen sei und erwähnt 
weiter die auffallende Häufigkeit der Steinkrankheit in Weinländern. In 
anderen Arbeiten wird eine Hyperämie und trübe Schwellung der Niere 
als für den Alkoholismus charakteristisch bezeichnet. 

Thatsächlich sind die Veränderungen, welche sich an den Nieren 
von Alkoholikern finden, meist sehr geringfügig, doch kehren dieselben 
Veränderungen in analoger Weise mehr oder weniger ausgeprägt wieder, 
so dass es wohl möglich ist, die durch den Alkoholismus hervorgerufenen 
Nierenveränderungen einheitlich zu begrenzen. Die Befunde, welche wir 
bei unseren Sectionen von Kranken, die im Delirium gestorben waren, 
erbeben konnten, waren folgende: 

Die Niere zeigt makroskopisch einen starken Blutgehalt, in ein¬ 
zelnen Fällen fällt, auch bei Kranken, welche an uncomplicirtem De¬ 
liriam gestorben sind, eine deutliche Trübung der Rinde auf. Die Kapsel 
ist meist auffallend fettreich. In vorgeschritteneren Fällen lässt sich 
die innere Kapsel nicht ganz leicht abziehen, und die Oberfläche der 
Niere, an der die Vv. stellatae sehr deutlich hervortreten, ist etwas ge¬ 
runzelt. Beim Durchschneiden zeigt sich dann die Consistenz häufig 
etwas vermehrt, in der Rinde finden sich hier und da narbige Einziehun¬ 
gen und wohl auch cystische Erweiterungen der Harncanälchen. In weiter 
vorgeschrittenen Fällen erscheint die Niere in toto deutlich verkleinert, 
die Rinde verschmälert, es bietet sich das typische Bild der indurirten 
Schrumpfniere. Die Marksubstanz zeigt in auffallend vielen 
Fällen einen Kalkinfarkt der Markkegel. Unter 19 Fällen con- 
statirten wir 13 Mal schon makroskopisch eine Kalkinfiltration der Mark¬ 
kegel, in 3 weiteren Fällen wurde dieselbe durch die mikroskopische 
Untersuchung festgestellt, in 2 Fällen fehlt eine mikroskopische Unter¬ 
suchung, nur in einem Falle wurden die Kalkeinlagerungen auch bei der 
mikroskopischen Untersuchung vermisst. 

Die Kalkeinlagerungen erscheinen in Gestalt feiner gelblich weisser 
Strichelungen, die besonders in den Papillen liegen und dem Verlauf der 
Harncanälchen parallel laufen. Die Einlagerungen waren in allen Fällen 
ziemlich spärlich, so stark, dass dieselben beim Durchschneiden ein deut- 
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liches Knirschen hervorriefen, fand ich dieselben nie, nur zuweilen wir 
mit dem Mikrotommesser eine stärkere Resistenz zu fühlen. 

Mikroskopisch erscheinen die Einlagerungen am ungefärbten Prä¬ 
parat als dunkelgraue körnige Massen in den Markkegeln, die theils 
diffus in das Gewebe eingelagert, theils in unregelmässigen Cylindern 
angeordnet sind. Bei auffallendem Lichte nehmen die Massen einen 
weisslichen, perlmutterähnlichen Glanz an. Dass es sich hier um Kalk¬ 
salze handelt, geht aus dem Verhalten den verschiedenen ßeagentien 
gegenüber hervor. Auf Zusatz von Säuren verschwinden diese Massen 
(und zwar ohne Gasentwickelung, es handelt sich also nicht um Carbo- 
nate). Im Gegensatz zu Fettkörnchen verschwinden dieselben nicht bei 
Härtung in Alkohol. Bei Behandlung mit verdünnter Böhmer’scber 
Hämatoxylinlösung nehmen sie eine sehr intensive Färbung an, durch 
welche sie auch makroskopisch stärker hervortreten. Für Uebersichts- 
schnitte ist diese von den meisten Autoren geübte Färbungsmethode die 
beste, für feinere Untersuchungen hat sie jedoch den Nachtheil, dass sich 
dabei die Massen in toto tiefblau färben und deshalb Contouren in ihrem 
Inneren nicht mehr erkennen lassen. Sehr schöne Färbungen für genauere 
Untersuchungen erhielt ich dagegen bei Behandlung mit Lithioncarmin, 
wobei ich jedoch nicht in salzsäurehaltigem, sondern in mit Wasser zu 
gleichen Theilen verdünntem Alkohol kurze Zeit entfärbte und die 
Schnitte dann in absoluten Alkohol und weiter in Xylol brachte und in 
Canadabalsam einbettete. Bei dieser Behandlungsmethode hellen sich 
die Incrustationen auf und nehmen einen sehr schönen krystallinischen 
Glanz an, zugleich erzielt man eine sehr gute elektive Kernfärbung, 
während sich die bindegewebige Grundsubstanz nur matt rosa färbt. 

Die genaueren mikroskopischen Veränderungen, welche sich 
in ausgeprägten Fällen darbieten, sind nun folgende: Die Rinde zeigt 
unmittelbar unter der Kapsel einzelne Herde von kleinzelliger Infiltration 
in der Umgebung der Gefässe. Die Glomeruli erscheinen znm grössten 
Thcil normal, nur hier und da zeigen sich feinkörnige Kalkeinlagerungen 
in die Tunica propria ihrer Kapsel. An anderen Stellen erscheint die 
Müller’sche Kapsel durch Wucherung des Epithels concentrisch verdickt, 
wieder an anderen Stellen ist der von kleinzelliger Infiltration umgebene 
Glomerulus verödet, hellrosa gefärbt und weist nur hier und da noch 
undeutliche Zellkerne auf, die in dem peripheren Theil eine längliche 
Form und conccntrische Anordnung erkennen lassen. Zugleich ist der 
Glomerulus mit einzelnen feinen Kalkkörnchen durchsetzt, doch ist die 
Kalkeinlagerung in den am stärksten degenerirten Glomerulus nicht be¬ 
sonders stark. Die zwischenliegende Grundsubstanz ist hier und da ver¬ 
breitert und reich an Rundzellen. Die gewundenen Harncanälchen zeigen 
herdweise Schrumpfung. In einzelnen Fällen ist das Protoplasma der¬ 
selben körnig getrübt und nimmt nur schlecht Farbstoffe an. Während 


Digitized by 


Gck igle 


i 

UMIVERSITY OF CAILIFOr! 



Beiträge zur Kenntniss des Delirium tremens. 


45 


r sich in den gewundenen Harncanälchen nur ganz vereinzelte Kalkeinlage- 
ruDgen finden, nehmen dieselben in den Markkcgeln sehr beträchtlich an 
-v : Masse zu. Die Einlagerungen erscheinen hier zum Theil in Form von 

grösseren, dem Längsverlauf der Harncanälchen entsprechend gelegenen, 
unregelmässig contourirten Cylindern theils in Form von regellosen, 

, f buckeligen Drusen, theils ist der Kalk in Gestalt von feinsten Körnchen 
(welche häufig auch die erstgenannten Gebilde umgeben) in das Gewebe 
eingelagert. Wie man besonders auf Querschnitten (Fig. 23) sieht, ist 



i 

* L 


Figur XXIII. 
b 




Querschnitt durch den Markkegel der Niere eines 37jährigen Potators. 

300fache Vergrösserung. 

die Prädilectionsstelle für die Ablagerungen die Tunica propria der 
geraden Harncanälchen, welche häufig vollständig circular (a) mit glän¬ 
zenden Körnchen infiltrirt ist. Auffallend ist, dass die grossen Ductus 
papilläres (e) vollständig von Kalk frei bleiben, was sich daraus erklärt, 
dass sie der Tunica propria entbehren. Die zwischenliegende Grundsub¬ 
stanz erscheint häufig etwas verbreitert und zeigt hier und da, besonders 
nach der Spitze der Markkegel zu, eine ganz diffuse Einlagerung feiner 
Kalkkörnchen. Das Epithel der befallenen Harncanälchen erweist sich 
meist vollständig intact und zeigt eine gute Kernfärbung, nur verein¬ 
zelt bilden sich oberhalb der infiltrirten Stellen buchtige, ampullen¬ 
artige Erweiterungen der Harncanälchen, in denen zuweilen Cylinder ab¬ 
gelagert sind. 
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Die hier vorliegende Form des Kalkinfarkts ist nicht die toxische'), 
welche in erster Linie bei Sublimatvergiftung, weiter aber auch bei 
Oxalsäure*, Phosphor-, Aloin-, Glycerin-, Bismuth. subnitr.-, chroms. 
Kali-Vergiftungen beobachtet wurde und sich besonders in den gewun¬ 
denen Harncanälchen der Rinde localisirt, deren Epithel schneller Ne- 
krobiose anheimfällt, sondern es handelt sich um den sog. gewöhnlichen 
Kalkinfarkt (Virchow) der Markkegel. Es liegt hier ein Process vor, 
der keine klinischen Erscheinungen macht und auch anatomisch nnr eine 
geringe Bedeutung hat. Das Vorhandensein desselben bei Alkoholikern 
ist durchaus nicht pathognomonisch. Herr Dr. Frankel machte mich 
auf das häufige Vorkommen desselben nicht nur bei Greisen, sondern 
auch bei jüngeren Individuen und sogar Kindern aufmerksam, und ich 
habe denselben mikroskopisch sehr häufig auch bei Leichen marastischer 
Frauen gefunden und halte deshalb für den Alkoholismus nur das fast 
regelmässige und massige Auftreten der Kalkeinlagerungen charakteristisch, 
durch welche dieselben meist schon makroskopisch sichtbar werden. 

Den Grund für das Zustandekommen solcher Ablagerungen sieht 
Virchow 1 2 ) in der Entblössung der Wand der Harncanälchen: „Essind 
in der Regel katarrhalische Processe, bei welchen die Epithelien los¬ 
gelöst werden und mit dem Harn nach aussen gehen; dadurch werden 
die Oberflächen entblösst und in diesem entblössten Zustande verkalken 
sie.“ Dieser Auffassung können wir uns nach unseren mikroskopischen 
Untersuchungen nicht anschliessen. Das Epithel der geraden Harn- 
canälchen war in unseren Präparaten, da wo eine ringförmige Infiltration 
der Tunica propria vorlag (Fig. XXIII a), noch vollständig gut erhalten, 
die Kerne tingirten sich noch gut mit Farbstoffen. Nur an einzelnen 
Stellen war auch eine Epithelveränderung sichtbar, es zeigte sich jedoch 
hier an Uebergangsstellen deutlich, dass die Kalkeinlagerung das Pri¬ 
märe, die Epithelveränderung das Secundäre war. So wuchern bei b 
(Fig. XXIII) die Kalkmassen von der Seite her halbmondförmig in das 
Lumen des Harncanälchens hinein und drängen das Epithel vor sich her, 
dessen Kerne aber noch gut gefärbt sind. Ein weiteres Stadium zeigt c. 
Bei d füllen die Kalkmassen schon das Lumen des ganzen Hamcanäl- 


1) Bei Hunden, welche ich durch Amylalkohol vergiftete und die nach wenig« 
Tagen zu Grunde gingen, konnte ich in den Nieren hochgradige parenchymatö« 
Veränderungen hervorrufen, bestehend in ausgedehnter körniger Degeneration der 
Epithelien, massenhafter Anhäufung von Fett in den Markkanälchen und Ablage¬ 
rung von körnigen Gerinnungsmassen mit Beimengung zeitiger Elemente in den 
Glomeruluskapseln. Bei einem der Versuchsthiere fanden sioh in den geraden Ka¬ 
nälchen des Marks zahlreiche Kalkconcremente, ähnlich den von anderen Autoren 
beim toxischen Kalkinfarkt beschriebenen, vielleicht auch hier durch die Intoiicati« 
hervorgerufen. 

2 ) Berl. klin. Wochenschr. 1884. S. 5. 
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chens aus und erdrücken mechanisch die Epithelzellen, die aber immer 
noch deutliche Kernfarbung zeigen. Erst in einem späteren Stadium 
schwinden die Epithelzellen ganz und es entstehen solide Kalkcylinder 
an der Stelle des früheren Harncanälchens. 

Die hier vorliegenden anatomischen Veränderungen beruhen auf einer 
chronischen interstitiellen Nephritis, die sich besonders in der kleinzelli¬ 
gen Infiltration um die Gefässe äussert und weiter auf regressiven Er¬ 
nährungsstörungen, atrophischen Processen, die sich besonders in der 
Verödung der Glomeruli und der Kalkinfiltration des Bindegewebes zeigen. 
Dass letztere nicht nur die Folge der bestehenden Entzündung, sondern 
auch der chronischen allgemeinen Circulationsstörung sind, geht aus Prä¬ 
paraten hervor, in welchen sich noch keine deutlichen entzündlichen Pro- 
cesse, aber doch schon einzelne regressive Ernährungsstörungen fanden. 

Experimentelle Untersuchungen über den Einfluss des chro¬ 
nischen Alkoholismus auf die Niere sind bisher nur vereinzelt an¬ 
gestellt. In der That liegen die Verhältnisse für das Experiment hier 
auch besonders schwierig, da die Thiere meist mit Gewalt gefüttert 
werden müssen und dann gewöhnlich schnell unter mehr acuten Intoxi- 
cationssymptomen, ehe noch die chronischen anatomischen Veränderungen 
Zeit zur Entwickelung gehabt haben, zu Grunde gehen. Ich habe nun 
Versuche mit Igeln angestellt, die von Natur eine Vorliebe für alkoho¬ 
lische Getränke haben, so dass es sehr leicht gelingt, ihnen dieselben 
beizubringen. Ich fütterte nicht mit zusammengesetzten alkoholischen 
Getränken, sondern mit einer reinen, nur etwas zuckerhaltigen Lösung 
von Aethylalkohol, anfangs 6proc., später lOproc., die von den Igeln 
in enormer Menge vertilgt wurde. Die von einem Igel pro die ge¬ 
nommene Alkoholmenge würde, sein Körpergewicht auf das des Menschen 
nmgerechnet, für diesen etwa 3—4 Liter Schnaps gleichkommen. Der 
Rausch zeigte sich beim Igel in schwerer Bewusstlosigkeit mit anschei¬ 
nend vollständiger Anästhesie und Erschlaffung der gesammtcn Muscu- 
latur. Dieser Zustand hielt oft lange, bis zu 24 Stunden an, dann blieb 
noch kurze Zeit ein unsicherer, taumelnder Gang, häufig Reitbahnbewe¬ 
gungen zurück. Zuweilen traten Erbrechen und Diarrhöen ein. Bei 
einem Thier, welches, nachdem es einen Monat lang mit Alkohol ge¬ 
lottert war, zu Grunde ging, zeigte der bei der Section aus der Blase 
entleerte Urin auch filtrirt Eiweissgehalt und wies mikroskopisch mit 
feinen glänzenden Körnchen besetzte Cylinder auf. 

Die Niere schien makroskopisch normal. Mikroskopisch zeigte sich 
dagegen an den Harncanälchen überall eine feine körnige Trübung des 
Protoplasmas und in der Rinde zahlreiche, theilweise in einander con- 
fiuirende interstitielle Herde von kleinzelliger Infiltration, besonders in 
der Dmgebung der Glomeruli. Letztere zeigten ebenso wie die Harn- 
can&lchen gute Kernfärbung. Im Bereiche der Herde waren im Lumen 
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einzelner Harncanälchen hyaline Massen abgelagert. Regressive Ernäh¬ 
rungsstörungen fanden sich ausser der erwähnten Trübung des Proto¬ 
plasmas nicht und konnten auch wegen der verhältnissmässig kurzen 
Dauer des Versuchs kaum erwartet werden. 

Es liegt also hier eine durch Vergiftung mit Aethylalko- 
hol erzeugte interstitielle Nephritis in derselben Weise, wie 
wir sie bei den Nieren von Potatoren fanden, vor. 

Wir müssen demnach dem Alkohol eine direct toxische 
Wirkung nicht nur auf die Leber, sondern auch auf die Niere 
zuschreiben. 


Meinem hochverehrten Lehrer und früheren Chef, Herrn Oberarzt 
Dr. Eisenlohr, bin ich nicht nur für die bereitwillige Ueberlassung des 
klinischen Materials zu der vorliegenden Arbeit, sondern auch für das 
derselben gewidmete freundliche Interesse und vielfache Unterstützung, 
welche er mir bei Anstellung der Untersuchungen zu Theil werden liess, 
zu grösstem Danke verpflichtet. 
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lieber den Einfluss der subcutan eingeführten grossen 
Mengen von 0,7proc. Kochsalzlösung auf das Blut und 
die Hamsecretion. 1 2 ) 

(Aus dem pharmakologischen Laboratorium des Herrn Prof. L. Thumas 

in Warschau.) 

Von 

Dr. £. Biernacki, 

Assiitent an der medicinleehen Hospitalklinik in Warschau. 


Lne physiologischen Salzlösungen, d. h. die Lösungen mit geringem 
(0,6—0,75proc.) Kochsalzgehalte werden in der letzten Zeit immer öfter 
therapeutisch angewendet. Noch im Jahre 1869 zeigte Cohnheim 3 ) in 
seiner bekannten Arbeit über das Verhalten der fixen Bindegewebskör- 
perchen bei der Entzündung, dass solche Lösungen in gewissem Grade 
das Blut bei Fröschen vertreten können. Dem entsprechend beobachteten 
Jolyet und Laffond 3 ) und etwas später Kronecker und Sander 4 ), 
dass intravenöse Infusion der physiologischen Kochsalzlösung den ent¬ 
bluteten Hunden und Kaninchen das Leben zu retten vermag. Diese 
Mittheilungen leiteten die Aufmerksamkeit der Forscher auf sich und die 
Frage über die Bluttransfusion tritt von dieser Zeit in eine neue Phase 
ein. Indem E. Schwarz 5 ) experimentell die lebensrettende Einwirkung 
von Kochsalzlösunginfusionen bei schwerer Anämie bewies, wurden bald 
entsprechende klinische Beobachtungen zuerst von Bischoff 6 ), dann 


1) Bach einer von der Warschauer medicinischen Facultät im Jahre 1888 ge¬ 
krönten Preisschrift. 

2) Deber das Verhalten der fixen Bindegewebskörperchen bei der Entzündung. 
Virchow’s Archiv. 1869. Bd. 45. S. 338, 339. 

3) Gazette mödicale de Paris. 1879. No. 8. 101. 

4) Bemerkung über lebensrettende Transfusion mit anorganischer Salzlösung 
bei Händen. Berl. klin. Wochensohr. No. 52. 1879. 

5) Ueber den Werth der Infusion alkalischer Kochsalzlösung in das Gefass¬ 
tstem hei acuter Anämie. Habilitationssohr. Halle 1881. 

6) Centralbl. f. Gynäk. 1881. No. 33. 

M»ckt. L kUa. Iltdiels. Bd. XIX. Sappl. 4 
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Küstner 1 ), Kocher 2 ), Kümmel 2 ), Schwarz 4 ), Schumann 5 ), 
Coates 6 ) u. s. w. veröffentlicht. Die intravenöse Kochsalzinfusion er¬ 
warb sich unter den Aerzten viele warme Anhänger und Mikulicz 7 ) 
meint sogar, dass es eine Pflicht des Chirurgen ist, eine Kochsalzinfu- 
sion gelegentlich anzuwenden 9 ). Man prüfte auch bei anderen Krankheits¬ 
zuständen diese Methode: so wandte einmal Schreiber 9 ) mit gutem 
Erfolge bei CO-Intoxication die intravenöse Einspritzung von 0,6proc. 
Kochsalzlösung an. Während der letzten Choleraepidemie gebrauchte 
man auch öfters dieses Mittel, besonders mit Zusatz von 1 proc. schwefel¬ 
saurem Natron (das sogenannte künstliche Blutserum von Hayem) und 
mancho Verfasser, z. B. Ranvier 10 ), Hayem 11 ), Grasset 1J ),Beranger- 
Ferrault 1 *) empfehlen warm dasselbe als ein nützliches Mittel sogar im 
asphyktisehen Cholerastadium. Leider kann man nicht behaupten, dass 
die Kochsalzlösungsinfusionen bei Cholera etwas mehr als temporäre 
Besserung im Gefolge hatten. Ira Gegentheil wirken bei Cholera die¬ 
selben Kochsalzlösungen, auf eine andere Weise einverleibt, viel günstiger, 
wie behauptet wird: wir meinen hier die subcutanen Kochsalzinfusionen, 
anders Hypoderraoclysen genannt. Man kann den Prof. Arnaldo 
Cantani 14 ) aus Neapel für den Begründer dieser Heilmethode halten, 
der im Jahre 1865 seine Methode an vielen Orten veröffentlicht bat. 
Doch war Cantani’s Vorschlag wenig bekannt und in Deutschland 
wusste man, wie es scheint, davon wenig Nur im Jahre 1866 wandte 
Beigel ,s ) in England einmal ohne Nutzen subcutanc Wasserinfusion in 


1) Centralbl. f. Gynäk. 1882. No. 10. 

2) Centralbl. f. Chirurgie. 1882. No. 15. 

3) Ibidem. 1882. No. 19. 

4) Berl. klin. Wochenschr. 1882. No. 35. 

5) Ibidem. 1883. No. 21. 

6) Lancet. 1882. 

7) Wiener Klinik. 1884. 

8) In ähnlichem Sinne sprechen sich neuestens Huzarski (Centralbl. f. Gy¬ 
näkologie. 1890. No. 28) und H. Thomson (Deutsche medic. Wochenscbr. 1891. 
No. 19) aus. 

9) Berl. klin. Wochenschr. 1884. No. 2. S. 28. 

10) La semaine mddicale. 1885. 

11) Traitement du Cholära. 1885. 

12) Vorlesungen über Cholera von Prof. Cantani, Grasset etc. Russische 
Uebersetzung. 1887. 

13) Arch. de med. navales. 1885. No. 43. 

14) Cantani’s Vorschlag findet sich an vielen Stellen: Addizioni allaPatolop» 
e terapie speciale del Prof. Niemeyer, p. 919. II Morgagni. 1867. L’ipodemo- 
clisi. Giornale internazionale. 1884. La cura della cholera mediante l’ipodermoclisi 
e l’enteroclisi. Napoli 1884. Auch auf der 59. Versamml. deutscher Natutf. und 
Aerzte zu Berlin mitgetheilt. 

15) Lancet. 1866. No. 13. 
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einem Palle von Cholera an: sein Misserfolg regte scheinbar zu weiteren 
Prüfungen nicht an und zwischen 1867—1883 erinnerte sich Niemand, 
ungeachtet der von Zeit zu Zeit herrschenden Choleraepidemien, an die 
neue Methode. Andererseits stellte Samuel 1 ) im Jahre 1878 und später 
beim Erscheinen von Cholera in einer Reihe von Artikeln und Arbeiten 
wissenschaftliche Gründe dieser Heilmethode dar. Gleichzeitig sprach 
sich auch Michael 2 ) für die subcutanen Infusionen von Kochsalzlösung 
bei Cholera aus. Nach Samuel erneuerte Cantani seinen Vorschlag 
nnd jetzt, als Perli, Paollucci, Amoroso u. A. in Italien vielmal 
die subcutane Kochsalzlösungseinverleibung geprüft hatten, wurde dieselbe 
von Neuem warm bei Cholera empfohlen. Diesen Beobachtern nach 
stellen die Hypodermoclysraen (mit gleichzeitig angewandten Entero- 
clysmen, um den Darmtractus zu desinficiren) das beste symptomatische 
Mittel bei Cholera vor und vermindern wesentlich das Todesprocent bei 
dieser Krankheit. Ausser Cholera, was vorher mit intravenösen Infu¬ 
sionen der Fall war, dehnt sich jetzt die therapeutische Anwendung der 
subcutanen Infusion immer mehr auf andere Krankheitsprocesse aus. 
So empfiehlt Rosenbusch 3 ) Hypodermoclysmen mit grösserem (6proc.) 
Kochsalzgehalte bei Collaps, Schwächezuständen des Herzmuskels in Folge 
irgend welcher acuten Krankheit oder in Folge chronischer Processe und 
Cachexie, bei Lungen-, Magen-, Darmblutungen, mit kleinem (0,6proe.) 
bei Gastroenteritis acutissima. Auch berichten in der letzten Zeit 
Weber und Haffter 4 ), Münchraeyer 5 ), dass sie mit gutem Erfolge die 
subkutanen Kochsalzlösungsinfusionen bei schwerer Anämie in Folge 
grosser Blutverluste benutzten; Sahli 6 7 ) beobachtete sogar günstige Ein¬ 
wirkung derselben bei Status typhosus und Urämie, wodurch er die sub¬ 
kutanen Infusionen zur Bekämpfung der Autointoxicationen warm em¬ 
pfiehlt. 

Die Einwirkung der grossen Mengen von Kochsalzlösung bei nor¬ 
malen oder pathologischen Zuständen (nach Entblutungen) wurde schon 
experimentell untersucht. In dieser Hinsicht wiesen die Versuche von 
Cohnheim und Lichtheim 1 ) die interessante Thatsache nach, dass man 


1) Die subcutane Infusion als Behandlungsmethode der Cholera. Stuttgart 
1883. Unter demselben Titel Aufsätze in: Deutsche med. Wochenschr. 1883. No. 4G; 
Bert klin. Wochenschr. 1884. No. 28, No. 40-41. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1883. 

3) Przeglad Lekarski. 1887. No. 33, 35 (Polnisch). 

4) Subcntane Kochsalzinfusion zur Behandlung schwerer Aniimie. Corresp.- 
Bl. f. Schweiz. Aerzte. 1890. Referat in: Therapeutische Monatshefte. 1890 . Febr. 

5) Ueber den Werth der subcutanen Kochsalzinfusionen zur Behandlung 
schwerer Anämie. Archiv f. Gynäk. Bd. 34. H. 3. 

6) Ueber Auswaschung des menschlichen Organismus und über die Bedeutung 
der Wasserzufuhr in Krankheiten. Samml. klin. Vorträge. NeueFolge. No. 11. 1890. 

7) Ueber Hydrämie und hydrämisches Oedem. Vircbow’s Archiv. 1877. Bd. 69. 
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einem Thiere enorme Quantitäten von 0,6proc. Kochsalzlösung einführen 
kann, ohne gefährliche Folgen hervorzurufen. Die Arbeit Cohnheim’s 
und Lichtheim’s wurde jedoch zu theoretischen Zwecken gemacht and 
betraf die praktische Anwendung von Kochsalzlösungen nicht, in der 
letzten Richtung, als man intravenöse Kochsalzlösungsinfusion nach Blut¬ 
verlusten zu gebrauchen begann, versuchte Ott') mit seiner gründlichen 
Untersuchung wissenschaftlich an Thieren die Frage zu lösen. Mit einer 
Reihe von Versuchen bestätigte dieser Verfasser einerseits die Beobach¬ 
tungen und Angaben von Schwarz, andererseits zeigteer, wie schnell der 
ursprüngliche Blutbestand sich herstellt, endlich bestimmte er die Schwan¬ 
kungen der morphologischen und chemischen Blutbestandtheile je nach 
der Zeit und verglich den Einfluss der Salzlösungen mit demjenigen 
anderer zur Transfusion benutzter Flüssigkeiten. Nach Ott findet die 
Herstellung des Blutbestandes beim Gebrauche von intravenösen Koch¬ 
salzinfusionen schneller und vollständiger statt, als bei anderen das Al- 
bumen enthaltenden Flüssigkeiten, nämlich bei der Bluttransfusion. Gegen 
die letzte Annahme sprach sich bald Maydl 1 2 3 ) aus, der in seiner Arbeit 
zu entgegengesetzten Schlüssen, wie andere Autoren, über den Werth der 
intravenösen Infusionen bei Blutverlusten kommt und dieselben für eine 
ganz nutzlose Heilmethode hält. Doch kann man nach sorgfältigen Ver¬ 
suchen von Schramm 3 ) (aus der Klinik von Mikulicz) die Angaben 
von Maydl dadurch erklären, dass dieser Forscher zu grosse Blotquan¬ 
titäten den Thieren entzog. Nach Schramm wirken die intravenösen 
Infusionen von Kochsalzlösung erregend auf das Herz und erhöhen den 
Blutdruck; bei grossen Blutverlusten jedoch, die unmittelbar zum Tode 
führen, verschwindet rasch dieser gute Einfluss. Dessen ungeachtet ist 
diese Heilmethode in vielen chirurgischen Fällen von grossem Werthe, 
wofür der Autor Beweise liefert. 

Auf diese Weise hat die Methode der intravenösen Kochsalzlösungs¬ 
infusion nach den Arbeiten von Ott und Schramm auch wissenschaft¬ 
liche Gründe, die experimentell nachgewiesen wurden. Man kann das¬ 
selbe von den Hypodermoclysmen nicht sagen, die zwar unlängst in die 
Therapie eingeführt sind, doch aber immer öfter und breiter angewendet 
werden. Die physiologische Wirkung der in grösserer Menge unter die 
Haut eingeführten Kochsalzlösungen ist fast gar nicht untersucht worden. 
Es giebt zwar Untersuchungen von Oohnheim und Lichtheim, welche 
die physiologische Einwirkung der in die Venen eingeführten Salzlösungen 
studiren, doch darf man kaum diese Versuche geradenwegs auf die unter 


1) Virchow’a Arohiv. Bd. 93. 

2) Medicin. Jahrbücher. 1884. H. 1. S. 61. 

3) Ueber den Werth der salzhaltigen Infusion eto. Pamietnik Tow. Leh. Wm- 
szaw. 1885. p. 351 (Polnisch). Auch Wiener med. Jahrbücher. 1885. 


Difitized by 


Gch igle 


Original frorn I 

UMIVERSITY OF CALIFORW 



Einfluss grosser Mengen Koobsalzlösung auf Blut und Harnsecretion. 53 


die Haut gespritzten Lösungen übertragen. Ina letzten Falle ist der Weg 
und die Schnelligkeit, mit der die Flüssigkeit in den Körper eintritt, 
eine andere, als in dem ersten: diese Bedingungen müssen ohne Zweifel 
einen grossen Einfluss auf ihre Einwirkung haben. — Die therapeutische 
Anwendung von Kochsalzlösungen bestätigt in gewissem Grade diese 
Annahme: die intravenösen Infusionen wirken nicht so gut und werden 
deshalb nicht so allgemein angewandt, als die Hypodermoclysmen. Bisher 
giebt es nur einige Angaben über die Einwirkung der subcutanen Infu¬ 
sionen auf den Blutdruck. Prof. Maragliano') maass mittelst des 
Basch’schen Sphygmomanometers den Blutdruck und überzeugte sich, 
dass derselbe nach Hypodermoclysmen sowohl bei Cholerakranken wie 
bei Gesunden erhöht und die Puls- und Respirationsschnelligkeit geringer 
werden. Andererseits bekam Feilchenfeld 1 2 ), der an Hunden experi- 
mentirte, ganz andere Ergebnisse. Bei Einverleibung von 560—1000 g 
einer 0,6proc. Chlornatriumlösung beobachtete er niemals bei normalen 
Thieren eine Blutdrucksteigerung. In der zweiten Reihe von Versuchen 
liess der Verfasser vorher 100—200 g Blut aus der Art. femoralis her- 
ansfliessen und untersuchte hiernach während einer halben Stunde den 
Blutdruck; als das Steigen desselben nachliess, spritzte Feilchenfeld 
eine gewisse Flüssigkeitsmenge unter die Haut, wonach der Blutdruck 
im Verlaufe von einer, höchstens zwei Stunden bis zur Norm stieg. Die 
Controlversuche haben nachgewiesen, dass der Blutdruck nach einer Blut¬ 
entziehung sehr bedeutend während der ersten 5—10 Minuten ansteigt, 
dann aber während der folgenden zwei Stunden nur sehr langsam sich er¬ 
höht Nach der Hypodermoclysme wurde der Blutdruck im Verlaufe 
einer halben Stunde normal. Wenn die Thiere einige Tage vor dem 
Versuche ohne Essen und Trinken blieben, so stieg der Blutdruck nach 
der Blutentziehung noch schwächer: dann erhöhte die subkutane Infusion 
den Blutdruck bis zur Norm im Verlaufe von 10 Minuten, höchstens 
einer halben Stunde. 

Dm die Resultate von Feilchenfeld und Maragliano nachzu¬ 
prüfen und um einer dieser Meinungen über den Einfluss der Hypodermo¬ 
clysmen auf den Blutdruck im normalen Organismus mich anzuschliessen, 
habe ich in dieser Richtung zwei Experimente, daneben einen Control- 
rersuch angestellt. In dem ersten Versuche wurde der Blutdruck bei 
einem Hunde von 2560 g Gewicht in der rechten Art. femoralis ge¬ 
messen und dann 120 ccm 0,7proc. Kochsalzlösung mittelst einer Spritze 
subcutan eingeführt. Die Lösung war auf 39° erwärmt. Zwei Stunden 
nach der Hypodermoclysme stieg der Blutdruck nur sehr wenig: vor der 


1) Pathologie und Therapie der Cholera. Russische Uebersotzung. 1887. 

2) Tageblatt der 59. Versamml. deutscher Naturforscher und Aerzte zu Berlin. 
1886. S. 305. 
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Infusion war derselbe 167 —173 und nach derselben 170—182 gleich. 
Der zweite Versuch, wobei einem Hunde von 3500 g 200 ccm 0,7proc. 
Salzlösung einverleibt wurde, ergab ganz analoge Resultate. Bei dem 
Controlversuche stieg der Blutdruck nach zwei Stunden sogar bedeutender, 
als bei Experimenten mit Hypodermoclysmen: man muss jedoch bemerken, 
dass das Thier bei der zweiten Bestimmung sehr unruhig war, was na¬ 
türlich den Blutdruck beeinflusste. Wir sehen also, dass die Hypodermo- 
clysmen auf den Blutdruck kaum einwirken, und durch eigene Resultate 
sind wir mehr zur Meinung von Feilchenfeld, als von Maragliano 
geneigt. 

Die Untersuchungen über den Einfluss der subcutanen Infusionen auf 
den Blutdruck stellen natürlich das vollständige Bild der physiologischen 
Einwirkung der Hypodermoclysmen nicht dar und dürfen nur auf den 
Blutdruck sich nicht beschränken, auch deswegen, weil die Hypodermo¬ 
clysmen bei Cholera nicht nur der Erhöhung des Blutdruckes wegen an¬ 
gewandt werden. Der Hauptzweck der subcutanen Kochsalzlösungsinfu¬ 
sionen ist, die Blutverdichtung, die das gefährlichste Cholerasymptom 
ist, mittelst eines indifferenten Mittels zu vermindern, gleichzeitig die 
Nierenfunction zu befördern, die manchmal vollkommene Anurie dadurch 
zu beseitigen und im Gegentheil die Harnausscheidung hervorzurufen, die 
von grossem Nutzen sein kann, indem schädliche Producte des Stoff¬ 
wechsels und der Bakterienthätigkeit entfernt werden. Die Untersuchung 
über die physiologische Einwirkung der Hypodermoclysmen soll deshalb 
mit der über das Blut und die Harnausscheidung angefangen werden. 
Dieses wurde zum Ausgangspunkt meiner Arbeit, in der ich mich ent¬ 
schlossen habe, jene Fragen in gewissem Grade zu entscheiden. 

In allen meinen Experimenten, in denen ich den Einfluss der Hypo¬ 
dermoclysmen untersuchte, beobachtete ich die Einwirkung nur einmal 
ausgeführter subcutaner Infusion. Ich führte unter die Haut von Hunden 
verschiedene Quantitäten von 0,7proc. Lösung, die der ganzen Blutmenge, 
oder drei Vierteln, der Hälfte, ja sogar einem Viertel derselben ent¬ 
sprachen. indem ich die ganze Blutquantität für '/ n des Körpergewichts 
(nach Welcker) gleich hielt. Die vorher auf 37—39° C. erwärmte 
Kochsalzlösung wurde mittelst einer Spritze, die ungefähr 15 ccm fasste, 
unter die Haut des Brustkorbes oder der Seitenflanken eingeführt. Die 
Infusion wurde langsam während 10—20 Minuten ausgefiihrt, natürlich 
mit besonderer Berücksichtigung des Umstandes, dass keine Luft unter 
die Haut eindringe. Die Resorption der Flüssigkeit wurde dem Orga¬ 
nismus selbst überlassen und Massage wurde niemals ausgeführt, um die 
Einsaugung zu befördern. Völlige Resorption fand, wie ich beobachtete, 
je nach der eingeführten Quantität, nach dreiviertel, nach einer ganzen 
Stunde, sogar etwas später statt, jedenfalls nicht so schnell, wie man 
das bei Cliolerakranken sah. Nach der Infusion und der Resorption 
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wurden die Hunde ziemlich schwach und apathisch, schädlichere Folgen 
habe ich jedoch niemals gesehen. Alle Thiere ohne Ausnahme blieben 
am Leben und genasen früher oder später je nach der Versuchsart. 
Während der ganzen Untersuchung blieben die Thiere unter denselben 
Nahrungsbedingungen: jeden Tag bekamen sie eine bestimmte Quantität 
Pferdefleisch, gewöhnlich ohne Wasser, das die Hunde im Allgemeinen 
ungern tranken. In vielen Vorsuchen bekamen die Thiere schon einige 
Tage vor dem Experiment ein bestimmtes Nahrungsquantum. 

Die Untersuchungen über die Blutveränderungen nach den Hypo- 
dermoclysmen betrafen die Morphologie und Chemie des Blutes. Was 
die erstere anbelangt, so bestimmte ich die Veränderungen der Quantität 
von rothen und weissen Blutkörperchen und des Hämoglobingehaltes; 
betreffs der zweiten wurde der Einfluss der subcutanen Infusionen auf 
das specifische Blutgewicht, auf die Wassermenge im Blute und auf or¬ 
ganische und anorganische Bestandtheile studirt. Die Zahl der rothen 
und weissen Blutkörperchen bestimmte ich mittelst des neuen vervoll- 
kommneten Apparates von Malassez (Compte-globules): zur Berechnung 
nahm ich das Blut mit 5proc. Lösung von schwefelsaurem Natron 
400 Mal verdünnt. Die Verdünnung wurde mittelst des Potain’schen 
Melangeur ausgeführt. Der grösseren Sicherheit wegen zählte ich im Apparat 
von Malassez die rothen Blutkörperchen nicht auf 4, wie man das ge¬ 
wöhnlich bei oben erwähnter Blutverdünnung macht, sondern auf 8 Feldern 
und die weissen auf 16 Feldern. Den Hämoglobingehalt bestimmte ich 
mittelst des neuen Hämochromometers von Malassez, wobei das Blut 
200 Mal verdünnt (mit Wasser, auch mittelst des Melangeurs) in ein 
Prisma eingegossen und mit der 5proc. Picrocarminlösung verglichen wird. 

Für die Bestimmung der Blutkörperchenzahl und des Hämoglobin¬ 
gehaltes entnahm ich das Blut aus dem Ohrläppchen mittelst eines 
Lanzettenstiches, wobei die Gewebe weder gedrückt noch gequetscht 
wurden, um die Beimischung von Lymphe zum Blute zu vermeiden, und 
floss das Blut aus der kleinen Wunde ganz frei hervor. Bei späterer 
Blutentnahme aus demselben Ohre achtete ich besonders darauf, dass 
die Einstiche nicht allzu nahe der früheren Wunde, deren Ränder noch 
entzündet waren, gemacht wurden. Der erste erscheinende Bluttropfen 
wurde mit einem Fliesspapierchen gesammelt und erst mit dem zweiten 
füllte ich das Capillarröhrchen des Melangeurs bis zur Eintheilung '/ 4 , 
d. h. ich nahm V« cbmm Blut. Zur Bestimmung des spec. Gewichts 
und jur chemischen Blutanalyse benutzte ich gewöhnlich das arterielle 
Blut aus grösseren Stämmen — Art. axillaris oder femoralis. Die Ge- 
fässe wurden unter antiseptischen Cautelen freigelegt, die Wunden, die 
ich möglichst klein machte, während des ganzen Versuches mit desinfi- 
cirenden Flüssigkeiten gewaschen. Zur Bestimmung des spec. Gewichts 
bediente ich mich eines Piknomcters, der gerade 5 com fasste. Das 
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in dem Luftbade bei 100° getrocknete und dann chemisch gewogene 
Piknometer füllte ich mittelst der Canüle mit dem Blute, so dass keine 
Luftblasen vorhanden waren, dann wurde der Apparat mit einem Glas- 
pfröpfchen, das mit einem Capillaroanale versehen war, verschlossen, 
mit Seide getrocknet und auf einer chemischen Wage abgewogen. Die 
Differenz zwischen dem mit Blut gefüllten und leeren Piknometer ergab 
das Gewicht des Blutes, welches durch 5 dividirt das spec. Blutgewicht 
zeigte. Zur Bestimmung der chemischen Blutbestandtheile nahm ich kleine 
Blutmengen (2—4 g) aus der Arterie in auch vorher im Luftbade ab¬ 
getrocknete und gewogene Porzellanschalen. Dieselben wurden dann 
während einiger Tage im Luftbade, dann gewisse Zeit lang über 
Schwefelsäure bis zu constantera Gewicht getrocknet. Auf diese Weise 
konnte ich den Wassergehalt in der gebrauchten Blutportion bestimmen. 
Der trockene Rückstand wurde verbrannt und ausgeglüht auch bis zu 
constantem Gewicht: es blieb in der Schale nur die Asche oder anorga¬ 
nische Blutbestandtheile. Auf diese Weise kannte ich den Gehalt an 
organischen und anorganischen Blutbestandtheilen. 

Ich machte gewöhnlich in allen meinen Versuchen die erste Berech¬ 
nung der Blutkörperzahl, des Hämoglobingehaltes, des spec. Gewichts 
und des chemischen Bestandes 1 V 2 —2 '/ 2 Stunden nach der Hypodermo- 
clysme. Deshalb ist der Vergleich zwischen den erhaltenen Resultaten 
ermöglicht worden. 
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I. Versuche über die Veränderungen der Blutkörperzahl und 
des Hämoglobingehaltes nach den subcutanen Infusionen. 

Versuch 1. Hofhund von 6330 g Gewicht. Um 10 Uhr Morgens habe ich 
die Blutkörperz&bl und den Hämoglobingehalt im Blute aus dem linken Ohrläpp¬ 
chen, um 11 Uhr — aus dem rechten — bestimmt. Von 11 Uhr 40 Min. bis 12 Uhr 
20 Min. (während 40 Min.) wurden unter die Haut ca. 450 ccm 0,7 pCt. NaCl-Lö- 
sung. d. h. die Menge, die der Blutquantität gleich war, eingeführt. Sobald die 
Resorption stattgefunden, wurde die entsprechende Untersuchung des Blutes aus dem 
linken Ohrläppchen um 1 Uhr 30 Min. und aus dem rechten um 2 Uhr 20 Min. ge¬ 
macht. Der Hund bekam Abends Nahrung. Am folgenden Tage wurde am 3 Ohr 
Nachmittags Bestimmung angestellt. 


Tabelle I. 


Zeit 

Zahl der rothen 
Blutkörperchen 

Hämoglobin 

pCt. 

10 Uhr Morg. 

6 485 000 

25 

11 Uhr Morg. 

6 260 000 

25 

1 Uhr 30 Mio. 

5 615 000 

19 

2 Uhr 30 Min. 

5 697 500 

19 

den folg. Tag 3 Uhr Naohm. 

5 900000 

21 


■ I.«' 

V*- 

* \ 



Gck igle 


| 

UMIVERSITY OF CALIFORNIA 






Einfluss grosser Mengen Kochsalzlösung auf Blut und Harnseoretion. 57 


Versuoh 2. Hund von 6470 g Gewioht. Um 10 Uhr Morgens bestimmte ioh 
di» Blutkörperchenzahl und den Hämoglobingehalt. Von 11 Uhr 15 Min. bis 12 Uhr 
führte man ca. 700 ccm 0,7 pCt. NaCl-Lösung, d. h. die 1 ’/j-fache Blutmenge ein. 
Bestimmungen um 1 Uhr und 4 Uhr Nachmittags. Das Thier ohne Nahrung gelassen, 
im zweiten Tag Bestimmungen um 12 Uhr und 4 Uhr Nachmittags. 


Tabelle II. 


Zeit 

Rothe 

Blutkörperch. 

Weisse 

Blutkörperch« 

Verhältniss 

Hämoglobin 

pCt. 

10 Uhr Morg. 

5 890000 

10000 

1:589 

20 

1 Uhr. 

5 437 500 

10000 

1 :544 

16 

4 Uhr. 

5 045 000 

12 500 

1:404 

14 

am zweiten Tag 12 Uhr . 

5 465000 

22 500 

1:243 

17 

n n „ 4 „ • 

5 807 500 

15000 

1:387 

19 


Versuch 3. Hofhund von 7100 g Gewicht. Um 10 Uhr die Bestimmung. 
Von 11 Uhr bis 11 Uhr 45 Min. Infusion von 550 ccm 0,7 pCt. NaCl, d. h. die 
Menge, die der Blutmenge gleich ist. Bestimmungen um 1 Uhr und 4 Uhr Naoh- 
mittags. Das Tbier ohne Nahrung. Am zweiten Tag Bestimmungen um 9 Uhr und 
12 Uhr Morgens, naohdem das Thier Fleisch bekam. Bestimmung um 4 Uhr Nach¬ 
mittags. 


Tabelle III. 


Zeit 

Rothe 

Blutkörperch. 

Weisse 

Blutkörperch. 

Verhältniss 

Hämoglobin 

pCt. 

10 Uhr Morg. 

5 630 000 

17 000 

1:331 

17 

1 Uhr 15 Min. Nachm. . 

4 942 500 

15 000 

1:829 

15 

4 Uhr. 

4 775 000 

22 000 

1:217 

13 

»m folg. Tag 9 Uhr Morg. 

5000 000 

19 000 

1:263 

15 

, . „ 12 Uhr . . 

5 435 000 

20 000 

1:272 

16 

, , , 4 Uhr . . 

4 802 500 

10 000 

1:480 

14 


Versuch 4. Hund von 5720 g. Die Bestimmung um 10 Uhr Morgens. 
Um 11 Uhr 15 Min. (bis 12 Uhr) subcutane Infusion von 330 oem 0,7 pCt. NaCl, 
d.h. ca. 3 / 4 der Blutmenge. Bestimmungen um 1 Uhr 30 Min. und 4 Uhr. Das Thier 
ohne Nahrung gelassen und nur am folgenden Tag um 8 Uhr gefüttert. Bestim¬ 
mungen um 9 Uhr Morgens und 1 Uhr Nachmittags. 


Tabelle IV. 


Zeit 

Rothe 

Blutkörperch. 

Weisse 

Blutkörperch. 

Verhältniss 

Hämoglobin 

pCt. 

10 Uhr Morg. 

5 315 000 

13000 

1:408 

16 

1 Uhr SO Mio. Nachm. 

4 930 000 

10 000 

1:493 

14 

4 Uhr Nachm. .... 

4 915 000 

14 000 

1 :351 

13 

am folg. Tag 9 Uhr Moig. 

4 840 000 

15 000 

1 :322 

15 

» • » 1 Uhr Nchm. 

5 357 500 

1 

14 000 | 

1 : 383 

17 


Die vorstehenden Experimente beweisen alle ohne Ausnahme, dass 
Dach der subcutanen Infusion die Zahl der rothen Blutkörperchen 
in 1 ebnam vermindert wird. Im ersten Versuche fiel diese Zahl 
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nach Hypodermoclysme, deren Quantität der Blutmenge gleich war, auf 
870000 (13pCt.), im dritten Experimente nach derselben Lösungsmenge 
auf 687500 (12 pCt.) u. s. w. herab. In dem zweiten, dritten und 
vierten Versuche beobachteten wir, dass die Abnahme der Zahl der Blut¬ 
körperchen nicht in der ersten Stunde nach der subeutanen Einspritzung 
den grössten Grad erreichte, sondern nach einigen (3—4) Standen: so 
betrug die Abnahme der Blutkörperchenzahl im zweiten Versuche 4 Stun¬ 
den 45 Minuten nach der Hypodermoclysme in 1 cbmm 845 000 (14 pCt.) 
und 1 Stunde nach derselben nur 425 000 (7 pCt.). Am zweiten Tage 
ist die Abnahme der rothen Blutkörperchen geringer, sie ist jedoch noch 
24 Stunden nach der Infusion vorhanden. Die Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen nimmt allmälig zu und im zweiten Experimente z. B. ist sie 
nach 28 Stunden grösser, als nach 24 Stunden; im dritten nach 28 
Stunden ebenfalls grösser, als nach 24 Stunden. In demselben Versuche 
beobachten wir, dass die Zahl der rothen Blutkörperchen 28 Stunden 
nach der Infusion noch kleiner ist, als nach 1 Stande. Diese Abnahme 
fand aber nach Einführung von Essen und Trinken statt und hängt 
augenscheinlich damit zusammen, da wir ganz dieselbe Erscheinung auch 
im vierten Versuche 21 Stunden nach der Hypodermoclysme wahrnchmeu. 
In den ersten drei Experimenten ist die Zahl der rothen Blutkörperchen 
noch 28 Stunden nach der Einspritzung geringer als vor derselben, im 
vierten dagegen ist sie zu dieser Zeit bereits etwas grösser. 

Die Veränderungen der Zahl von weissen Blutkörperchen stellen ganz 
umgekehrte Verhältnisse dar. Nach der Einspritzung wendet sieb das 
Verhältniss der weissen Blutkörperchen zu den rothen immer zu Gunsten 
der ersten, d. h. dasselbe ist grösser, als vor der Einspritzung. Diese 
Vergrösserung, eine Stunde nach der subeutanen Infusion, beruht ledig¬ 
lich auf der Abnahme der Zahl der rothen Blutkörperchen in 1 cbmm, 
da die Zahl der weissen in 1 cbmm entweder dieselbe (zweiter Versuch) 
bleibt oder sogar etwas abnimmt (dritter und vierter Versuch). 4 Stun¬ 
den jedoch nach der Hypodermoclysme beobachtet man in allen Ver¬ 
suchen eine Zunahme der weissen Blutkörperchen in 1 cbmm, im zweiten 
Experimente von 10 000 auf 12 500, im dritten noch mehr, von 17000 
auf 22 000, im vierten weniger, von 13 000 nur auf 14 000. Daraus 
geht hervor, dass etwas später nach der Einspritzung die Vergrösse¬ 
rung des Verhältnisses zwischen weissen und rothen Blutkörperchen 
hauptsächlich von der absoluten Zunahme der Zahl der weissen abhängig 
ist. Dieselbe dauert noch 24 Stunden nach der Hypodermoclysme: im 
zweiten und dritten Versuch war am zweiten Tage nach der Einspritzung 
die Zahl der weissen Körperchen sogar grösser, als einige Stunden danach, 
also noch zur Zeit, wo die Menge der rothen Körperchen bereits nor¬ 
mal wird. 
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Was den Hämoglobingehalt betrifft, so erscheint die Abnahme des¬ 
selben gleichzeitig mit dem Abfall der Zahl der rothen Blutkörperchen. 
Bei der Yergrösserung der letzteren wächst auch der Hämoglobingehalt 
im Blute. 

Die angeführten Versuche geben über das Verhalten der Blut¬ 
körperchenzahl und des Hämoglobingehaltes einige Stunden und Tage 
nach der subcutanen Einspritzung von 0,7 proc. Kochsalzlösung Auskunft, 
ln den folgenden Experimenten beobachtete ich während einiger Tage 
oder Wochen sogar die Veränderungen der Blutkörperzahl vor und nach 
der subcutanen Infusion. Diese Reihe von Versuchen bestätigte einer¬ 
seits die vorher gewonnenen Resultate, andererseits hat sie nachgewiesen, 
dass der Einfluss der Hypodermoclyse nicht kurzdauernd ist und nicht 
nur in der Abnahme der Zahl der rothen und der Zunahme der weissen 
Körperchen besteht. 

Versuch 5 und 6. Ein Hofhund von 6800 g Gewicht bekam 8 Tage hin¬ 
durch um 6 Uhr Abends dieselbe Fleischquantität. Während 4 Tage wird die Blut- 
körperzahl und der Hämoglobingehalt bestimmt. Am 4. Tag führte ich um 2 Ohr 
15 Min. (bis 2Uhr 40Min.) ca. 260 ccm 0,7 pCt. NaCl-Lösung ein, d. h. die Menge, 
die V 2 der Blutmenge gleich ist. Die Bestimmung an demselben Tage. Am 5. und 
6. Tag wurde auch bestimmt; den 6, Tag habe ich um 12 Ohr 15 Min. (bis 12 Ohr 
45 Min.) ca. 300 ccm Salzlösung eingespritzt. Bestimmungen um 3 Ohr und 5 Ohr 
Nachmittags, nachdem das Thier gefüttert wurde. Bestimmung am folgenden Tage. 


Tabelle V. 


Zeit 

Rothe 

Blutkörperch. 

Weisse 

Blulkörperch. 

Verhältniss 

Hämoglobin 

pCt. 

I. 5 Uhr Nachm. 


6 010 000 

17 500 

1 : 343 

20 

II. 2 t 



5 802 500 

12 500 

1:464 

16 

III. 5 „ 

1* 


5 830 000 

— 

— 

16'/, 

IV. 1 „ 



6 000 000 

15 000 

1:400 

20 

4 . 

30 Min. 


5 555 000 

15 000 

1:370 

17'/, 

V. 11 . 

30 . 

Mrgs. 

6 340000 

20 000 

1 :317 

21 

VI. 11 . 

30 . 

M 

6 020 000 

10 000 

1 :602 

19 

3 , 

Nachm. 


5 325 000 

17 500 

1 :304 

14,5 

3 » 

«» 

, , 

5 647 500 

15000 

1:376 

15 

VII. 5 , 

n 

• • 

4 290 000 

12 500 

1:343 

13'/, 


Versuob 7 und 6. Ein Hund, der schon seit einem Jahre im Käfige sass und 
für die Versuche über den Stoffwechsel diente, wurde jetzt 28 Tage hindurch beob¬ 
achtet. Das Thier wurde zweimal täglich gefüttert. Morgens um 9 Ohr bekam es 
300 g und Abends um 6 Ohr 200 g Fleisch ohne Wasser. Das Gewicht des Thieres 
schwankte während dieser 28 Tage zwischen 8430—8260 g. Die subcutane In¬ 
fusion fand am 5. Dec. (320 ccm 0,7 pCt. NaCl-Lösung, was l / 2 der Blutmenge 
gleich war) und am 14. Dec. (120 ccm) statt. Gleichzeitig beobachtete man an dem¬ 
selben Hunde die Harn Veränderungen; s. unten, Tabelle XXII. 
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Tabelle VI. 


Zeit 

Rothe 

Blutkörperchen 

Weisse 

Blutkörperchen 

Verhältniss 

1. 

Dec. 

5 Uhr Nachm. 


6 082 500 

13250 

i 

442 

2. 

* 

6 

n 

n 


5 762 500 

10000 


576 

3. 

9 

5 

e» 

w 

... 

5 880000 

8 750 

t 

672 

4. 

n 

11 

« 

40 Hin. 

Morg. . 

5 007 500 

20000 

1 

250 

4. 

9 

4 


Nachm. 

• 

5 375 000 

11250 

1 

417 

6. 

n 

ii 

n 

30 Min. 

Morg. . 

6 600000 

7 500 

i 

880 

7. 

n 

4 

• 

Nachm. 

. , 

5005000 

8 750 

1 

572 

9. 

» 

9 

« 

30 Min. 

Morg. . 

5 572 500 

7 500 

1 

716 

11. 

9 

5 

n 

30 „ 

Nachm. 

5 690 000 

7500 

i 

759 

12. 

w 

4 

9 

30 „ 

w 

5 555 000 

7 500 


740 

13. 

w 

11 

w 

Morgens 


5 325 000 

11 250 


473 

14 

II 

6 

»i 

Nachm. 


6 417 500 

7 500 

i i 

855 

15. 

n 

2 

n 

• • 


5015000 

8 750 

i 

573 

17. 

11 

4 

w 

. . 


5 650 000 

8 750 

i ] 

645 

19. 

9 

4 

*» 

. . . 


5 615 000 

7 500 

1 

748 


Versuch 9. Ein Pudel sass im Käfige zwei Wooben and bekam täglich300g 
Fleisch ohne Wasser. Das Gewicht des Thieres schwankte zwischen 4450—4250. 
Am 10. und 14. Deo. wurde die Blutkörperzahl bestimmt und am 14. De«, am 
2 Uhr Nachm. 200 oom 0,7 proc. NaCl-Lösung subcutan eingeführt. 

Tabelle VII. 


Zeit 

Rothe 

Blutkörperchen 

Weisse 

Blutkörperchen 

Verbiltniss 

10. 

Dec. 

5 

Uhr Nachm. 


6 260 000 

8 750 

1:715 

14. 

39 

12 

„ Morg. . 

. • . 

5 835 000 

8 750 

1:667 

15. 


5 

* 30 Min. 

Nachm. 

5 175 000 

11250 

1:460 

16. 

9 

1 

. 30 „ 

* 

5000 000 

6 250 

1:800 

17. 


4 

„ 40 „ 

» 

6 560 000 

7 500 

1:876 

18. 


12 

w Morg. . 

. . • 

5 015 000 

6 250 

1.-812 

20. 

n 

4 

„ SO Min. 

Nachm. 

5 770 000 

7 500 

1:769 

22. 


5 

„ Nachm. 

i 

5 302 500 

7 500 

1:707 


Welche Schlussfolgerungen kann man aus diesen Tabellen ziehen? 
Das 5. und 6. Experiment, auch das 7. dienten zugleich als Control* 
versuche. Man sieht, dass bei gleichen Nutritionsverhältnissen die Zahl 
der rothen Blutkörperchen zwischen ganz unbedeutenden Grenzen schwankt, 
und zwar nicht nur an denselben Tagesstunden, sondern auch an ver¬ 
schiedenen Stunden desselben Tages'). Die Zahl der weissen Körperchen 
und deren Verhältniss zu den rothen ist verhältnissmässig grösseren 
Schwankungen unterworfen. In allen Versuchen ohne Ausnahme rief 
subcutane Infasion sogar von kleineren 0,7 proc. Salzlösungsmengen f/i 
bis '/, Blutmenge), als in der vorherigen Versuchsreihe, eine Abnahme 
der Zahl der rothen und eine Zunahme derjenigen der weissen Körper¬ 
eben hervor. In dem siebenten, achten und nennten Versuche wurde die 


1) Za bemerken ist, dass die Bestimmungen der Blatkörperz&hl immer vor der 
Fütterung ausgeführt wurden, wo diese Zahl den kleinsten Schwankungen unterliegt 
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Blutkörperzahl erst 24 Stunden nach der Hypodermoclysme bestimmt 
und es wurden zu jener Zeit schon bekannte Veränderungen constatirt; 
im 9. Experimente dauerte die Verminderung der Zahl von rothen Blut¬ 
körperchen sogar noch 48 Stunden nach der subcutanen Einspritzung. 
Hiernach wird aber eine interessante Thatsache beobachtet: die Zahl 
der rothen Blutkörperchen steigt nicht nur bis zur Norm, 
sondern auch über dieselbe. Die Differenz zwischen der nach der 
Hypodermoclysme verminderten Zahl und der darauf folgenden Ver- 
grösserung ist bedeutender, als zwischen der verminderten Zahl und der 
Norm. So z. B. beträgt im fünften Versuche diese Differenz 785 000, 
im achten 1092 500, im neunten — noch mehr — 1 560 000. Zu dieser 
Zeit ist die Zahl der weissen Blutkörperchen entweder nor¬ 
mal oder, was öfter und beständiger vorkommt, geringer 
(fünfter, siebenter, neunter Versuch), wodurch es klar ist, dass das Ver¬ 
hältnis zwischen den weissen und rothen Blutkörperchen 
abnimmt. Es tritt mit einem Worte ein Zustand ein, der demjenigen als¬ 
bald nach der Hypodermoclysme beobachteten vollkommen entgegengesetzt 
ist. Diese Veränderung des Verhältnisses ist jedesmal gewissen Modifi- 
cationen hinsichtlich ihrer Erscheinungszeit unterworfen: so z. B. sehen 
wir auf der V. Tafel, dass am zweiten Tage nach der Einspritzung, wenn 
die Zahl der rothen Blutkörperchen im Vergleich mit der Norm in 1 cbmm 
vergrössert ist, das Verhältniss der weissen zu den rothen noch immer 
gesteigert ist; dessen Abnahme und die Verkleinerung der Zahl weisser 
Körperchen fand erst am dritten Tage statt. Umgekehrt ist auf der 
VII. Tafel die absolute Quantität der weissen Körperchen und deren Ver¬ 
hältniss noch während der Abnahme der rothen vermindert. 

Mit den bereits erwähnten Veränderungen beschliessen sich nicht die 
Erscheinungen, die nach einer subcutanen Infusion von grossen Kochsalz- 
lösnngsmengen eintreten. Am folgenden Tage wird eine abermalige 
bedeutende Abnahme der Zahl der rothen Blutkörperchen beob¬ 
achtet (Tab. VI. und VII). Im dritten Versuch fiel diese Zahl von 
6600000 auf 5 005 000, im VIII. von 6 417 500 auf 5 015 000, im IX. 
von 6 560 000 auf 5 015 000 herab. Zu dieser Zeit ist die Zahl von 
rothen Körperchen nicht nur niedriger, wie in der Norm, sondern auch 
geringer, als unmittelbar nach der subcutanen Einspritzung. Bei dieser 
abermaligen Abnahme wird das Verhältniss zwischen der Menge weisser und 
rother Körperchen wieder grösser; es ist schwer zu beurtheilen, was die 
Ursache zu dieser Erscheinung ist: im VII. und VIII. Versuche war die 
Zahl von weissen Elementen in 1 mm vergrössert, im IX. Versuche — 
vermindert. Wahrscheinlich ist die Modification des Verhältnisses von 
der Abnahme der Zahl von rothen Körperchen abhängig. Nach der 
abermaligen Abnahme wächst die Menge der rothen Blutkörperchen all- 
niälig und bald wird deren Zahl, auch die der weissen, normal. — Alle 
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diese Schwankungen sind sehr deutlich auf der VI. und VII. Tabelle, 
d. h. in den letzten zwei Versuchen. Auf der V. Tabelle beobachten 
wir nach der Zunahme von rothen Blutkörperchen auch eine abermalige 
Abnahme, ähnlich wie in anderen Versuchen. Wir müssen jedoch be¬ 
merken, dass diese Abnahme nach einer zweiten Einspritzung der 0,7proc. 
Salzlösung (von 300 cm) eingetreten ist. Am folgenden Tage nach der 
zweiten Hypodermoclysme fand ein so grosser Abfall statt, der in anderen 
Versuchen niemals zum Vorschein kam, — nämlich auf 4 290 000 und 
die Norm war um 6 000 000 gleich. Beim Zählen der Blutkörperchen 
unter dem Mikroskope sah ich eine sehr grosse Tendenz derselben zum 
Zerfallen, obgleich die 5 proc. Schwefelnatronlösung ganz rein war. — 
Das Zählen habe ich einige Male wiederholt und immer dasselbe beob¬ 
achtet. Die Körperchen quollen an, runzelten sich und zerfielen rasch, 
wodurch das Zählen sehr erschwert wurde. Bei anderen Untersuchungen 
kam diese Erscheinung niemals vor: in der gebrauchten indifferenten Flüssig¬ 
keit veränderten sich die Blutkörperchen sogar während V* Stunde nicht. 

Ueber die weiteren Veränderungen des Häraoglobingehaltes bin ich 
nicht im Stande so viel, als von den Blutkörperchen, zu sagen, da in 
den letzten drei Hauptversuchen diese Bestimmung der kalten Jahres¬ 
zeit und Abwesenheit des Tageslichts wegen unmöglich wurde. Auf 
Grund der V. Tabelle darf man jedoch behaupten, dass während der 
Zunahme von rothen Blutkörperchen auch der Hämoglobin¬ 
gehalt steigt, nach der wiederholten Einspritzung nahm während der 
bedeutenden Abnahme der rothen Elemente auch die Hämoglobimnenge 
bedeutend ab. Da die ersten 4 Versuche nachgewiesen haben, dass der 
Häraoglobingehalt im Blute der Anzahl der rothen Körperchen entspricht, 
so darf man annehmen, dass bei dem abermaligen Abfalle rother Ele¬ 
mente die Hämoglobinmenge gleichzeitig und gleichmässig vermindert wird. 

Alle diese Thatsachen zusammenstellend müssen wir in der Ein¬ 
wirkung der subcutanen Infusionen von grossen Kochsalz¬ 
lösungquantitäten auf die Zahl der rothen Blutkörperchen 
drei Stadien unterscheiden: in dem ersten nimmt diese Zahl ab, 
in dem zweiten vergrössert sie sich, im dritten — fällt sie abermals und 
zwar bedeutender als in der ersten Periode. Hiernach kehrt die Zahl 
zur Norm zurück. In den Schwankungen der Zahl von weissen Körperchen 
und deren Verhältnisse zu den rothen kommen ebenfalls drei Stadien 
vor, die, was die Entstehungszeit anbetrilft, den oben erwähnten Perioden 
entsprechen, aber ganz umgekehrt sind: das erste Stadium - 
Vergrösserung der Zahl weisser Blutkörperchen und des Ver¬ 
hältnisses, — das zweite — Abnahme beider. Das dritte Sta¬ 
dium der abermaligen Vergrösserung gehört eigentlich dem Verhältnisse 
allein: die absolute Quantität weisser Körperchen unterliegt in dieser 
Periode gewissen Schwankungen, sie wird bald grösser, bald kleiner und 
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dann normal. Es ist schwer, die Dauer jeder Periode genau zu be¬ 
stimmen. Die erste Periode wird ungefähr noch nach 24 Stunden (Ver¬ 
such I., II. und III.), manchmal sogar nach 48 Stunden (Versuch IX.) 
beobachtet. Ebenso lange dauert das zweite und dritte Stadium; das 
Wiederkehren zur Norm nimmt aber 2—3 Tage in Anspruch. Mit einem 
Worte, einmalige Einspritzung von grossen Salzlösungsmengen 
ändert die normale Quantität rother Blutkörperchen auf 5 
bis 6 Tage. Hinsichtlich der weissen Körperchen haben wir in den 
ersten Versuchen gesehen, dass das erste Stadium etwas später zum 
Vorschein kam, als für die rothen; ausserdem wird bereits im dritten 
Stadium, wenn die Zahl der rothen noch stark verändert ist, die Zahl der 
weissen normal. Daraus kann man den Schluss ziehen, dass die Ver¬ 
änderungen der Zahl von weissen Blutkörperchen kürzer, als 
die der rothen dauern. In den Tabellen kann man noch den Einfluss 
verschiedener Quantitäten der eingeführten Salzlösung auf den Grad der 
Veränderungen beobachten, — allerdings nur in allgemeinen Umrissen. Die 
ersten 4 Versuche, in denen die Berechnung der Blutkörperzahl zu der¬ 
selben Zeit — einige Stunden nach der Hypodermoclyse — stattfand, 
beweisen, dass nach Einverleibung einer grösseren Flüssigkeits¬ 
menge die Abnahme der Zahl von rothen Elementen bedeu¬ 
tender wird, als nach Einführung kleinerer Quantitäten. So 
z. 6. ist im II. Versuche nach Einspritzung der Salziösungsmenge, die 
der 1V 2 fachen Blutmenge gleich war, die maximale Abnahme (845 000) 
grösser, als im IV. Versuch nach der Menge, die 3 / 4 der Blutquantität ent¬ 
sprach (400000); dasselbe fand auch im III. Versuch nach Infusion der Quan¬ 
tität, die der Blutmenge gleich war, statt, wobei die Abnahme (855 000) 
grösser war, als im IV. Versuch. Andererseits sehen wir aber, dass die 
Abnahme im IV. Versuche bedeutender ist, als in dem zweiten u. s. w. 
Bei den weissen Körperchen wird diese Regelmässigkeit selbst in allge¬ 
meinen Umrissen nicht beobachtet; der Hämoglobingehalt stellt sie jedoch 
viel deutlicher dar als die rothen Blutkörperchen. So z. B. fällt die 
Hämoglobinmenge im II. Versuche nach anderthalbiger Menge höchstens 
auf 6 pCt., im III. — nach gleicher — auf 4 pCt., im IV. — nach 
V 4 — auf 3 pCt., im V. nach '/* — auf 2'/ 2 u. s. w. 


II- Experimente über die Veränderungen des specifischon 
Blutgewichtes nach subcutanen Einspritzungen. 

Um die Veränderungen des specifischen Gewichtes und der chemi¬ 
schen Blutbestandtheile nach Hypodermoclysmen zu studiren, wurden 9 Ver¬ 
suche angestellt. Einige davon wurden besonders ausgeführt; in anderen 
wurden die Veränderungen des specifischen Gewichts und der chemischen 
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Digitized by 


Bestandtheile gleichzeitig beobachtet. Bei diesen Versuchen wurden dieselben 
Cautelen betreffs der Nutrition bewahrt, wie bei den oben beschriebenen. 
Die ersten Bestimmungen führte ich gewöhnlich 2—3 Stunden nach der 
Einspritzung aus; in Folge dessen darf man die gewonnenen Resultate 
untereinander vergleichen. In dieser Versuchsreihe wurden unter die 
Haut verschiedene Salzlösungsmengen, die aber das Blutquantum nicht 
überstiegen, eingefuhrt. 


Versuoh 1. Hofhund von 12400 g Gewicht. Um 12 Uhr nahm ich das Blot 
in Piknometer aus der V. jugul. dextra. Um 1 Uhr (bis 1 Uhr 30 Min.) hat min 
ca. 600 ccm 0,7 proc. NaCi-Lösung, d. h. */ x der Blutmenge unter die Haut an¬ 
geführt. Bestimmungen um 4Y 2 und5V 2 Uhr. Das trockene Piknometer wog 5,1169g. 


Tabelle VIII. 


Zeit 

Piknom. 
mit Blut 

Blutgewicht 

Spec. Get. 

12 Uhr Morgens. 

10,6594 

5,5425 

1,1085 

4 „ 30 Hin. Nachm. . . . 

10,5881 

5,4712 

1,09124 

5 n 30.| 

10,5796 

5,4627 

1,09254 


Versuch 2. Pudel von 3500 g Gewicht. Das spec. Gewicht wurde um 5 Uhr 
Nachm, und den folgenden Tag um 2 Uhr 30 Min. im Blute der Art. crural. ezt. be¬ 
stimmt. Um 3 Uhr wurden 200 ccm 0,7 proc. NaCI-Lösung, d. b. */* der Bluimenge 
eingeführt. Bestimmungen nm 5 Uhr 45 Min., am 7 Uhr und am folgenden Tage 
um 12 Uhr Morgens ex art. crural. sinistra. Das Gewicht des Piknometers=5,433 lg. 


Tabelle IX. 


Zeit 

Piknom. 
mit Blut 

Blutgewicht 

Spec. Get. 

l. 5 Uhr Nachm. 

10,5818 

5,1487 

1,02974 

11. 2 „ 30 Hin. Nachm. . . 

10,5989 

5,1658 

1,03316 

5 „ 45 „ 

10,5368 

5,1087 

1,02074 

7. 

10,5375 

5,1044 

1,02088 

III. 12 „ .. 

10,5618 

5,1287 

1,02574 


Versuch 3. Ein Hund von 2900 g, der täglich 200 g Fleisch und 100 g 
Wasser bekommt. Bestimmung am ersten Tage um 1 Uhr 30 Min. Nachm., und am 
zweiten am 2 Uhr Nachm. Um 2Uhr 45Min. wurden 220 ccm 0,7pro.NaCI-Lösung, 
d. h. die Menge, die der Blutmenge gleich war, eingespritzt. Bestimmung um 
4 Uhr 15 Min. Nachts fiel die Ligatur ab and das Thier ging zu Grunde. 
Blut aus Art. crural. dextra. Das Piknometergewicht = 5,4331 g. 


Tabelle X. 


Zeit 

Piknom. 
mit Blut j 

Blutgewicht 

Spec, Gew. 

I. 1 Uhr 30 Min. Nachm. . . . 

10,5754 

5,1423 

1.02846 

II. 2 n 30 n » ... 

10,5626 

5,1294 

1,02588 

4 ff 15 ft n ... 

10,5400 

5,1069 

1,02138 
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Versuch 4. Ein Hund von 6800 g Gewicht bekommt 400 g Fleisch ohne 
Wasser. Am ersten Tage wurde die Bestimmung um 1 Uhr 30 Min. gemacht: von 
2 Ohr bis 2 Uhr 30 Min. führte man 150 com ('/ 4 der Blutmenge) 0,7 proc. NaCl-Lö- 
sang ein. Bestimmung um 4 Uhr 30 Min. Am zweiten Tage die Bestimmnng um 
12 Uhr, und am dritten um 1 Ubr 30 Min. Nachmittags. Das Gewicht des Pikno¬ 
meter = 5,4328 g. 

Tabelle XI. 


Zeit 

Piknom. 
mit Blut 

Blutgewicht 

Spec. Gew. 

I. 1 Ubr 30 Min. Nachm. . . 

10,6696 

5,2368 

1,04736 

4 a 30 n » • • 

10,6489 

5,2167 

1,04322 

II. 12 „ Morgens. 

10,6464 

5,2136 

1,04272 

IV. 1 „ 30 Mio.. 

10,6746 | 

5,2418 

1,04836 


Versuch 5. Ein Hund von 6500 g Gewicht bekommt 300 g Fleisch ohne 
Wasser. Am ersten Tage um 5 Uhr Nachm, wurde das Blut aus Art. crural. dextra 
genommen. Am folgenden Tage Bestimmung um 12 Uhr 30 Min. Um 1 Uhr 
45 Min. 350 ccm 0,7 proc. NaCl-Lösung (*/ 4 der Blutmenge) eingeführt. Bestim¬ 
mnng um 4 Uhr 45 Min. und 5 Uhr 35 Min. Am vierten Tage Bestimmung um 2 Uhr 
Nachm. Gleichzeitig wurde der chemische Blutbestand bestimmt. S. unten Ta¬ 
belle XVIII. Das Gewioht der Piknometer = 5,4328 g. 


Tabelle XII. 


Zeit 

Piknom. 
mit Blnt 

Blutgewicht 

Speo. Gew. 

I. 5 Ohr Nachm . 

10,6159 

5,1828 

1,03656 

II. 2 „ 20 Min. Nachm. . . 

10,6285 

5,1954 

1,03908 

4 . 45 „ 

10,6093 

5,1762 

1,03524 

5 n 35 „ n . 

10,6122 

5,1791 

1,03528 

IV. 2 „ Nachm. 

10,6409 

5,2078 

1,04156 


Versuch 6. Ein Hund von 6600 g Gewicht bekommt 300 g Fleisch ohne 
Wasser. Um 12 Uhr wurde das Blut aus Art. crural. dext. genommen. Um 1 Uhr 
15 Min. hat man 240 ccm (V 2 Blutmenge) 0,7 pCt. NaCI eingeführt. Bestimmung 
um 4 Uhr 15 Min. Bestimmungen an zwei folgenden Tagen und am fünften Tage. 
Das Gewicht des Piknometers = 5,4328 g. 

Gleichzeitig wurden die chemischen Blutbestandtheile bestimmt. S. auch Ta¬ 
belle XVII. 


Tabelle XIII. 


Zeit 

Piknom. 
mit Blut 

Blutgewicht 

Spec. Gew. 

1. 12 Uhr 30 Min. Morg. . . . 

10,5876 

5,1548 

1,03096 

4 „ 15 „ Nachm. . . 

10,5685 

5,1357 

1,02714 

II- 4 . 30 „ 

10,5867 

5,1539 

1,03078 

I«. 5 „ Nachm. 

10,5896 

5 1568 

1,03136 

V- 5 . . 

10,5970 

5,1642 

1,03284 


In allen diesen Versuchen constatiren wir, dass das specifische 
Gewicht des Blutes zwei Stunden nach der Einspritzung 
abfällt. Dieser Abfall ist gering und wird nur durch tausendste Theile 
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ausgedrückt, wenn man arterielles Blut, zur Untersuchung benutzt hat 
So z. B. fiel im III. Versuch das specifische Gewicht von 1,02588 auf 
1,02138, d. h. im Ganzen um 0,0045, im IV. Versuch von 1,04736 auf 
1,04322, d. h. um 0,00414 u. s. w. Nur im II. Versuche war der Abfall 
bedeutender, nämlich um 0,01242; doch muss man bemerken, dass io 
diesem Versuche der Hund nach der zweiten Bestimmung einen Blot¬ 
verlust erlitt, der zwar gering gewesen ist, jedoch auf das specifische 
Gewicht einen gewissen Einfluss ausüben vermochte. Im I. Experiment 
war der Abfall auch grösser als in den anderen vier Versuchen — om 
0,01426 und eine Stunde später noch grösser — um 0,01596. Doch 
kann man diesen Versuch mit anderen nicht vergleichen, da hier venöses 
Blut zur Bestimmung verwendet wurde, dessen specifisches Gewicht grösser 
als das des arteriellen Blutes ist. Dieses Experiment weist jedoch nach, 
dass das specifische Gewicht des venösen Blutes nach der 
Hypodermoclysme bedeutender sich vermindert, als dasselbe 
des acteriellen. — Leider führte ich weitere Versuche mit venösem 
Blute der Umstände wegen bei dessen Beförderung in grösseren Quanti¬ 
täten nicht aus. 

Aus den letzten vier Versuchen, die lediglich unter einander ver¬ 
glichen werden können, geht hervor, dass das verminderte specifische 
Blutgewicht sehr schnell sich vergrössert und nach 24 Stunden sogar 
über die Norm steigt. Im V. Versuche war das specifische Gewicht 3 
Stunden nach der Hypodermoclysme schon höher, als zwei Stunden hie- 
nach. Die Erhebung des specifischen Gewichtes stellt sich nach 48 Stunden 
ein (V., VI. Versuch) und dauert noch drei Tage nach der Einspritzung 
fort (Versuch IV. und VI.); sie ist am dritten Tage sogar grösser ab 
am zweiten. 

Welchen Einfluss auf den Abfall des specifischen Gewichts hat nun 
die Einführung von verschiedenen Quantitäten der 0,7 proc. Salzlösung? 
Im III. Versuche, wo die einverleibte Flüssigkeitsmenge der Blutquan¬ 
tität gleich war, betrag der Abfall 0,0045; im V. Versuche nach */« Bl“*' 
menge — zu derselben Zeit 0,00384, im VI. nach '/* — 0,00382 und 
schliesslich im IV. Versuche nach l / 4 — 0,00414. So sehen wir, dass 
auch hier der Grad der Verminderung des specifischen Gewichts nor in 
allgemeinen Umrissen von der Quantität der eingeführten Salzlösung ab¬ 
hängig ist. 


III. Versuche über die Veränderungen der chemischen Blut- 
bestandtheile nach subcutanea Infusionen. 

Versuch 1. Ein Hund von 2420 g Gewicht bekommt 100 g Fleisch; w 
ersten Tage um 5 Uhr Nachm, und am zweiten Tage um 9 Uhr Morgens aabn 
zur Analyse das Blut aus Art. crural. sinistra. Um 10 Uhr (bis 10 Uhr 15 Min.) 
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wurde unter die Haut 190 ccm 0,7 proc. NaCl-Lösung, d. h. eine Quantität; die 
der Biatmenge gleich war, eingeführt. Bestimmungen um 2 Uhr Nachm., am vierten 
Tage am 1 Uhr 30 Min. und am sechsten um 2 Uhr Nachm. 

Tabelle XIV. 


Zeit 

Blutgewicht 

g 

Trockenrück- 

standsgew. 

g 

ja 

© 

'S 

8, 

© 

ja 

© 

00 

< 

Wasser 

pCt. 

_© j 

'S 

© ’S • 

60 ^2 o 

<D H 

03 

© 

OQ 

© 

© ."5 

X 3 © 

© Ja 

03 .J 

B’gS 
S >3 

o S 

03 

Salze 

pCt. 

I. 5 Uhr Nachm. 

4,2058 

0,6774 

0,0159 

83,89 

16,10 

15,62 

0,372 

H.9 . 

Morgens . 

4,1262 

0,7578 

0,0140 

81,63 

18,36 

18,02 

0,339 

2 . 

Nachm. 

8,5315 

0.5871 

0,0134 

83,37 

16,62 

16,24 

0,379 

IV. 1 „ 

30 Min. Nachm. . . 

5,1810 

0,8963 

0,0198 

82,70 

17,29 

16,90 

0,382 

VI. 2 . 

Nachm . 

3,3370 

0,5459 

0,0145 

83,64 

16,35 

15,91 

0,43 


Versnch 2. Ein Hund von 3150 g Gewicht bekommt 250 g Fleisoh. Das 
Blot wurde zur Analyse um 12 Uhr 30 Min. genommen und um 1 Uhr (bis 1 Uhr 
30 Hin.) 120 ccm 0,7 pCt. NaCl ('/ 2 Blutmenge) eingeführt. Das Blut nach 3 Uhr 
(am 4 Uhr) zar Analyse genommen, später am zweiten Tage um 12 Uhr, am dritten 
am 1 Uhr 30 Min., am fünften um 5 Uhr 30 Min. 


Tabelle XV. 


Zeit 

XX 

© 

’S 

© bC 
bD 
■w- 
0 

s 

A • 

2 * 

tp © 

E bC 

SrS 

M p 

8tS 

H 

■g 

i 

bß 

© 

•g 

CO 

Wasser 

pCt. 

Feste 

Bestandtheile 

pCt. 

Organische 

Bestandtheile 

pCt. 

Anorganische 

Bestandtheile 

pCt. 

I. 12 Uhr 30 Min. Nachm. . 

2,7543 

0,3565 

0,0085 

87,05 

12,94 

12,63 

0,308 

4 . 


2,6568 

0,8410 

0,0090 

87,16 

12,83 

12,48 

0,347 

U.12 . 

Morgens .... 

3,0970 

0,4027 

0,0171 

86,99 

13,00 

12,44 

0,55 

III. 1 . 

30 Min. Nachm. 

2,8715 

0,4054 

0,0139 

85,88 

14,11 

13,62 

0.4B 

V. 5 , 

30 . „ 

2,5317 

0,3981 

0,0166 

84,47 

15,52 

14,86 

0,65 


Versuch 3. Ein Hund von 3000 g Gewioht bekommt 200 g Fleisch. Um 
11 Ubr 30 Min. das Blot genommen; um 12 Uhr (bis 12 Uhr 10 Min.) 60 ccm 
0,7 pCt. NaCl ('/ t Blutmenge) eingeführt. Bestimmung um 2 Uhr 20 Min.; dann 
am zweiten Tage am 1 Uhr 30 Min., am vierten um 4 Uhr 30 Min. 


Tabelle XVI. 


Zeit 

Blutgewicht 

g 

2 * 

:0 © 

M tfj 

C 09 v r 

JA c 

§ 3 

H * 

Aschegewicht 

g 

Wasser 

pCt. 

© 

© 

»|ü 

oo 

© 

OQ 

Organische 

Bestandtheile 

pCt. 

Anorganische 

Bestandtheile 

pCt. 

I« 11 Uhr 30 Min Morgens 

2,9803 

0,4809 

0,0130 

83,86 

16,13 

15,69 

0,430 

2 * 20 „ Nachm. . . * 

3,3219 

0,5265 

0,0155 

84,15 

15,84 

1 15,37 

0,463 

1 . 30. 

3,1961 

0,4948 

0,0136 

84,51 

15,48 

1 15,05 

0,42 

4 . 30. 

3435 

0,5421 

0,0226 

! 

84,20 

15,79 

15,12 

0,66 


!' * Versuch 4. Gleichzeitig mit dem 6. Versuche über das spec. Blutgewicht 

U aoegeföhrt. S. oben l /a Blutmenge. 

*• '' 
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Digitized by 


Tabelle XVII. 


Zeit 

Blutgewicht 

g 

|S 

1 SP* 

•Sa 
£ -» 

H " 

Aschegewicht 

g 

Wasser 

pCt. 

Feste 

Bestandtheile 

pCt. 

Organische 

Bestandtheile 

pCt. 

© © 

A - 
0 © 

<?0 

f* 

G C 

<35 

1 . 

12 

Ubr 30 Min. Morgens 

8,6099 

05299 

0,0092 

85,32 

14,67 

14.38 

0,28 


4 

„15 . 

3,9717 

0,5578 

0,0126 

85,96 

14,03 

13,61 

0,38 

11 . 

4 

„ 30 „ .... 

4,3186 

0,6529 

0,0154 

84,88 

15,11 

14,75 

0,35 

in. 

5 

„ Nachm. 

4,1763 

0,6891 

0,0149 

83.49 

16,50 

16.14 

0,35 

V. 

5 

„ W .... 

3,9710 

0,6427 

0,0153 

83,71 

16,28 

15,89 

0,89 


Versuch 5. Gleichzeitig mit dem 3. Versuche über das spec. Gewicht aasge¬ 
führt. */« Blutmenge. 


Tabelle XVIII. 


Zeit 

Blutgewicht 

g 

Trockenruck- 

standsgew. 

g 

Aschegewiebt 

g 

Wasser 

pCt. 

Feste 

Bestandtheile 

pCt. 

Organische 

Bestandtheile 

pCt 

© © 

A ~ 

0 © 

« A 

ä*S 

c ® 

G © 

«SCO 

I. 

5 Uhr Nachm . . . 

3,8980 

0,6927 

0,0130 

82,22 

17,77 

16,44 

0,38 

IL 12 „ 30 Min. . . . 1 

3,6094 

0,6621 

0,0137 

81,76 

18,33 

17,96 

0,379 


4 . 45 „ ... 

3,7037 

0,5770 

0,0144(?) 

84,55 

15,14 

15,06 

0,385(5) 

IV. 

2 „ Nachm. . . . 

4,4393 

0,8506 

0,0179 

80,83 

19,16 

18,75 

0,403 


Die Veränderungen, die nach Hyperdotnoclysen sich einstellen, be¬ 
treffen die Wassermenge des Blutes, auch die Menge der organischen 
und anorganischen Blutbestandtheile. Der Wassergehalt nimmt im 
Blute nach der Einspritzung immer zu. Diese Zunahme ist ?on 
verschiedener Grösse, — im Allgemeinen kann man aber sagen, dass 
ähnlich, wie das mit der Blutkörperchenzahl und dem specifischen Ge¬ 
wichte der Fall war, der Wassergehalt im Blute desto höher steigt, je 
bedeutender die eingespritzte Flüssigkeitsmenge ist. So z. B. hob sich 
der Wassergehalt im ersten Versuche 3 Stunden nach der Hypodermo- 
clyse, deren Menge der des Blutes entsprach, von 81,63 pCt. auf 83,37 pGt, 
d. h. ungefähr um 1,74 pCt.; im IV. Versuche nach Einführung der 
halben Blutquantität vou 85,32 pCt. auf 85,97 pCt., d. h. um 0,64 pCt, 
nach V* Menge (V. Versuch) von 83,86 pCt. auf 84,15 pCt., d. h. am 
0,29 pCt. Der grösste Zuwachs des Wassergehaltes wurde nach Ein¬ 
spritzung von */« Blntmenge beobachtet: die Wasserquantität im Blute 
stieg von 81,76 auf 84,55 pCt., d. h. um 2,79 pCt. — noch höher, als 
nach Einspritzung einer verhältnissmässig grösseren Flüssigkeitsmenge; 
die kleinste Zunahme nach Einführung einer V 2 Blutmenge (von 87,05 
auf 87,16 pCt.) betrug nur 0,11 pCt. Nach dieser Zunahme des Wasser¬ 
gehaltes wird schon 24 Stunden nach der Hypodermoclyse 
eine Abnahme der Flüssigkeitsmenge im Blute beobachtet 
(das zweite Stadium). Alsdann ist der Wassergehalt nicht nur geringer 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFOR 




Einfluss grosser Mengen Kochsalzlösung auf Blut und Harnsecretion. 69 


als einige Stunden nach der subcutanea Infusion, sondern sogar als vor der¬ 
selben (Versuch I., II., IV.). Nach zwei Tagen nimmt der Wassergehalt noch 
bedeutender ab: im IV. Versuche beträgt derselbe einen Tag nach der 
Einspritzung 84,88 pCt,, während vor derselben 85,32 pCt., nach zwei 
Tagen noch weniger — nämlich 83,49 pCt. Im II. Versuche fallt der 
Wassergehalt immer niedriger herab, selbst noch am 4. Tage nach der 
Hypodermoclyse. In zwei Versuchen sehen wir aber, dass der Wasser¬ 
gehalt am vierten Tage sich von Neuem vergrössert, d. b. zur Norm 
zurückkehrt; in dem ersten Versuche ist zu dieser Zeit der Wassergehalt 
(83,64 pCt.) schon grösser als am zweiten Tage; dasselbe findet auch 
im IV. Versuche statt; am 3. Tage ist die Wassermenge (die allmälig 
herabfällt) kleiner (83,49 pCt.) als am 4. Tage. Aus diesen Verände¬ 
rungen der Wasserquantität im Blute nach subcutaner Infusion ist 
leicht anzanehmen, dass die ganze Menge der festen Blutbestandtheile 
entgegengesetzten Schwankungen unterworfen ist. Doch die Verände¬ 
rungen der Menge von einzelnen anorganischen oder organischen Bestand- 
theilen stellen gewisse Bigenthümlichkeiten dar. Hauptsächlich ist der 
Procentgehalt der anorganischen Körper von den grössten Modificationen 
betroffen: von der Quantität der letzteren hängt die allgemeine Menge 
der organischen Theile ab. So wird die Menge der anorganischen Blut¬ 
bestandtheile immer nach der subcutanen Infusion vergrössert: z. B. im 
I. Versuche von 0,339 pCt. auf 0,379 pCt., im zweiten von 0,308 pCt. 
auf 0,341 pCt. Dieser Ueberschuss an mineralen Körpern besteht nicht 
nur zur Zeit, als der Wassergehalt des Blutes herabfallt, sondern auch 
dann, wenn derselbe zur Norm zurückkehrt; zu dieser Zeit ist sogar der 
procentige Salzgehalt in dem Blute manchmal bedeutender, als jemals, was 
der erste und der vierte Versuch nachweisen. Es ist sehr interessant, 
dass ungeachtet verschiedener Quantitäten von eingeführter 
Salzlösung die Vergrösserung der Salzmenge im Blute immer 
nur gewisse bestimmte Grenzen erreicht. So z. B. nach der In¬ 
fusion von Kochsalzlösungsmengen, die der des Blutes gleich waren, konnte 
man einen Ueberschuss von 0,04 pCt. constatiren, — nach '/ 2 Quantität 
— von 0,039, (II. Versuch) und von 0,038 (IV.), nach */< — von 
0,039 pCt. Nur in einem Versuche (V.) war dieser Ueberschuss sehr 
gering (von 0,379 pCt. auf 0,385 pCt.), doch kann man nicht dieses 
Ergebniss für richtig halten, da eine gewisse Aschenmenge bei der Be¬ 
stimmung verloren ging. Auf diese Weise kann man — meinen wir — 
auf Grund von vier Experimenten den Schluss ziehen, dass die Menge 
der anorganischen Blutbestandtheile einige (2—3) Stunden 
nach der subcutanen Kochsalzlösungsinfusion ungeachtet ver¬ 
schiedener Salzlösungsquantitäten immer in demselben 
Maasse sich vergrössert. 
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Die Menge der organischen Bestandtheilc nimmt zur Zeit ab, als 
der Wassergehalt im Blote erhöht wird und vergrössert sich während 
der Verminderung des letzteren. Die zum zweiten Mal erscheinende Ver¬ 
minderung der Menge von organischen Körpern kommt während der 
abermaligen Erhöhung des Wassergehaltes zum Vorschein, d. h. zur Zeit, 
als der letzte die Norm erreicht. Da wir schon oben gesehen haben, 
dass die Salzmenge während aller dieser Perioden vergrössert bleibt, so 
ist es augenscheinlich, dass die Verminderung der Menge von organischen 
Körpern nach der Infusion und während des normalen Wassergehaltes 
im ßlnte im Vergleich mit denselben Schwankungen der allgemeinen 
Quantität von festen Blutbestandtheilen grösser ist und die Erhöhung 
geringer. 

Wir haben gesehen, dass der Wassergehalt des Blutes schon am 
vierten Tage nach der Hypodermoclyse in normale Grenzen eintritt: 
zu dieser Zeit ist noch die Salzmenge vergrössert. Wann die letztere 
die Norm erreicht, zeigen unsere Versuche nicht; dessen ungeachtet 
können wir annehmen, dass die Menge der anorganischen Blut- 
bestandtheile später zur Norm kehrt, als der Wassergehalt 
des Blutes. 

Vergleichen wir die Daten betreffs der Veränderungen des spccifi- 
sehen Gewichtes mit denen über die chemischen Blutbestandtbeile, so be¬ 
merken wir in den Versuchen, wo beide gleichzeitig bestimmt worden, 
dass die Schwankungen des ersteren unmittelbar nach der Infusion pa¬ 
rallel mit denen des letzteren resp. mit dem Wassergehalte gehen; nach 
der Einspritzung, als der Wassergehalt im Blute sich vergrössert, nimmt 
das specifische Gewicht ab und später — nimmt es zu. Doch beobach¬ 
teten wir im IV. Versuche, dass das specifische Gewicht auch dann mehr 
und mehr zunahm, als der Wassergehalt und die Menge der organischen 
Bestandtheile zur Norm zurückzukehren beginnt. Scheinbar war in diesem 
Falle die erhöhte Salzmenge im Blute auf die Erhöhung des specifischen 
Gewichtes von grossem Einflüsse: in der That besitzen die anorganischen 
Blutbestandtheile ziemlich hohes specifisches Gewicht. Obgleich wir in 
unseren Tabellen keine Angaben dafür haben, wann das specifische Blut¬ 
gewicht normal wird, kann man doch auf Grund der letzten Thatsache 
annehmen, dass das specifische Gewicht, auch gleichzeitig die 
Salzmenge nach einer Hypodermoclyse später zur Norm zu¬ 
rückkehrt als der Wassergehalt im Blute. 

Alle Schlussfolgerungen, die wir aus den oben angeführten Ver¬ 
suchen ziehen, können zweifelhaft erscheinen, wenn wir auf unsere Ver¬ 
suchsmethodik nicht aufmerksam machen würden. In der That waten 
die ersten Experimente über die Blutkörperchenzahl für das Thier ganz 
unschädlich, im Gegentheil wurden bei den Versuchen über das spec. 
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Gewicht and den chemischen Blatbestand einerseits Wanden and nach¬ 
folgende Eiterungen, andererseits Blutverluste verursacht. Diese beiden 
Dmständo können natürlich in gewissem Grade die Resultate der physiolo¬ 
gischen Einwirkung der Hypodermoclysen beeinflussen. Ich beobachtete 
niemals, dass die Thiere fieberten; diese Thatsache schätzte natürlich 
einigermassen vor falschen Resultaten. Um mich jedoch zu überzeugen, 
wie das spec. Gewicht und der chemische Blutbestandtheil bei Opera¬ 
tionen der Art, wie wir sie ausführten, sich verhalten und die dadurch er¬ 
haltenen Resultate zu controliren, habe ich zwei Controlversuche an- 
gestellt. 

Versnob 1. Ein Hofhand von 4400 g. Gleichzeitig warde das Blut >ur Be¬ 
stimmung des spec. Gewichts and der chemischen Blutbestandtheile genommen. Die 
Bestimmung wurde während drei aneinander folgender Tage aasgeführt. 

Tabelle XIX. 


Zeit 

Blutgewicht 

g 

1 

M . 

O 

•*2 5 

g * * 
« g 

o S 

Aschegewicht 

g 

Wasser 

pCt. 

Feste 

Bestandteile 

pCt. 

Organische 

Bestandteile 

pCt. 

Salze 

pCt. 

Spec. Gew. 
pCt. 

I 9 Ubr Morgens . . 

3.3857 

0,6240 

0.0170 

81,56 

18,43 

17,86 

0,502 

1,03698 

n. i 

* 30 Min. Nchm. 

3,2355 

0,6042 

0,0220 

81,32 

18,67 

18,00 

0,674 

1,03934 

4 

• 30 „ „ 

2,5916 

0,4733 

0,0147 

81,72 

18,27 

17,70 

0,56 

1,03840 

III 4 

. 30 , . 

2,3569 

0,4423 

i 

0,0143 

81,25 

18,74 

18 67 

0,66 

1,04068 


Versnoh 2. Ein Hund von 6350 g. Bestimmungen am 2., 3., 5. Deo. Bei 
jeder Bestimmung worden ausser dem benutzten Blute nooh 10 com ansgewogen. 

Tabelle XX. 


Zeit 

Blatgewicbt 

g 

Trockenrück- 

standsgew. 

g 

■*» 

xa 

o 

'5 

4P 

bC bO 

AP 

ja 

O 

c/i 

< 

Wasser 

pCt. 

Feste 

Bestandteile 

pCt. 

Organische 

Bestandteile 

pCt. 

Salze 

pCt. 

Spec. Gew. 
pCt. 

I. 12 Uhr M. . . . 

5,1587 

0,9783 

0,0301 

81,03 

18.96 

18,37 

0,583 

1,04020 

. 

5,3772 

1,0782 

0,0372 

79,94 

20,05 

19,35 

0,691 

1,04348 

, 1. 

6,4217 

1,2698 

0,0352 

80,22 

19,77 

19,22 

0,54 

1,04228 

IV 2. 

5,1658 

1,0378 

0,0321 

79,91 

20,08 

19,45 

0,62 

1,04464 


Beide Controlversuche ergaben dieselben Resultate. Nach der ersten 
Bestimmung nimmt das spec. Blutgewicht zu, das Blut enthält weniger 
Wasser und mehr feste, organische und anorganische Bestandteile. Nach 
2—3 Stunden (d. h. zu der Zeit, als die erste Bestimmung nach einer 
subcutanen Infusion ausgeführt wurde) nimmt das spec. Gewicht ab, im 
Blote constatirt man eine Abnahme an festen Stoffen und eine Zunahme 
w Wasser. Am folgenden (I. Versuch) oder am zweiten (IV. Versuch) 
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Tage nach der dritten Bestimmung vergrössert sich das spec. Gewicht, 
das Blut enthält weniger Wasser und mehr feste Stoffe. 

Auf den ersten Blick sind die vorgestellten Veränderungen im Blute 
ohne Hypodermoclyse dieselben, wie nach einer subcutanen Kochsalz¬ 
lösungsinfusion; bei näherer Analyse aber überzeugen wir uns, dass 
zwischen den ersteren und den letzteren ein nicht nur quantitativer, son¬ 
dern auch zum Theil qualitativer Unterschied vorhanden ist, der den 
Einfluss der Kochsalzlösungen klar beweist. So beträgt z. B. die Ab¬ 
nahme des spec. Gewichts bei der dritten Bestimmung in Controlversuchen 
nur 0,00094 und 0,00120, und nach einer Hypodermoclyse sogar bei 
der zweiten Bestimmung 0,0045—0,0382. Die Zunahme des spec. Ge¬ 
wichts fand im Control versuche schon am zweiten Tage statt und in den 
Versuchen mit der Einspritzung war zu dieser Zeit noch ein Abfall zu 
constatiren. Die Zunahme an Wassergehalt bei der dritten Bestimmung 
und darauf folgende Abnahme war auch (von 79,94 auf 80,22 pCt., d. h. 
um 0.28 pCt. und von 81,32 auf 81,70 pCt.) im Vergleich mit den Ver¬ 
änderungen nach einer Hypodermoclyse sehr gering. Auch ist die Ver¬ 
minderung und die Vergrösserung der Menge von festen resp. organischen 
Bestandtheilen gering. Was die Salzmenge betrifft, so fällt dieselbe im 
Control versuche zur Zeit des erhöhten Wassergehaltes herab (von 0,67 
auf 0,56 pCt. und von 0,69 auf 0,54 pCt.) und nimmt durchaus nicht 
zu, was nach der Hypodermoclyse der Fall ist. Ein anderer Unter¬ 
schied zwischen den Controlversuchen und denen mit den subcutanen Ein¬ 
spritzungen besteht darin, dass ich bei der ersteren mehr Blut, als bei 
der letzteren dem Thiere entzog. Zum Beispiel wurden die vergleichenden 
Versuche über das spec. Gewicht und die chemischen Blutbestandtbeile an 
Hunden von mehr als 6000 g Gewicht, und das erste Controlexperimeot 
an einem Hunde von 4000 g, der dann bei der zweiten Bestimmung eine 
gewisse Blutquantität verlor, angestellt. Dem entsprechend wenn die 
Blutverluste in Controlversuchen das spec. Blutgewicht und den chemi¬ 
schen Blutbestand beeinflussen und dadurch einen falschen Begriff über 
seine physiologische Norm erwecken konnten, so sind die Chancen für 
die Entstehung ähnlicher Fehler bei den Experimenten mit Hypodermo- 
clysen viel geringer. Dadurch können wir die Veränderungen des spec. Ge¬ 
wichts und der chemischen Blutbestandtheile, die von unseren Versuchen 
nachgewiesen wurden, für absolut richtig halten, obgleich natürlich nicht 
quantitativ, sondern nur qualitativ. In der That — wenn auch bei diesen 
Versuchen die Schwankungen, die wir in Control versuchen beobachten, an 
dem Resultate sich nicht betheiligten, jedenfalls betheiligten sich die 
physiologischen. 

Das Capitel über den Einfluss der Hypodermoclysen auf das Blut 
endigend, stellen wir zusammen und vergleichen noch einmal die Verän- 
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derungen der Blutkörperzahl und des Hämoglobingehaltes mit denen des 
spec. Gewichts und der chemischen Blutbestandtheile. So fällt einerseits 
nach der Hypodermoclyse die Zahl der rothen Blutkörperchen, der 
Hämoglobingehalt, das spec. Gewicht und die Menge der festen Körper, 
andererseits nimmt die Zahl der weissen Körperchen, der Wassergehalt, 
die Quantität der anorganischen Blutbestandtheile zu. Nach dieser Periode, 
die einen oder zwei Tage dauert, kommt die zweite vor, wo die Zahl der 
rothen Blutkörperchen, der Hämoglobingehalt, das spec. Gewicht und die 
Menge der organischen Körper sich im Vergleich mit der Norm ver- 
grossem und die Zahl der weissen Blutkörperchen sich vermindert; der 
Gehalt an mineralen Salzen bleibt auch in diesem Stadium vergrössert. 
Nach einem, seltener zwei Tagen, d. h. 2—3 Tage nach der subcutanen 
Infusion, fällt die Zahl der rothen Blutkörperchen stark herab und die 
der weissen unterliegt Schwankungen, um allmälig die Norm zu erreichen. 
Zu dieser Zeit bleibt noch immer die Menge der festen Bestandtheile, 
resp. die Salzmenge und das spec. Gewicht erhöht. Der Wassergehalt 
im Blute beginnt am 4. Tage, d. h. gleichzeitig mit der Zahl der rothen 
Blutkörperchen normale Grenzen zu erreichen. Zu derselben Zeit werden 
noch die Salzmenge im Blute und das spec. Gewicht erhöht; daraus kann 
man annehmen, dass die Salzmenge und das spec. Blutgewicht am spä¬ 
testen zur Norm zurückkehren. 


IV. Experimente über den Einfluss der subcutanen Kochsalz¬ 
lösungsinfusionen auf die Harnsecretion. 

Um den Einfluss, den die subcutanen Infusionen von 0,7 proc. Koch¬ 
salzlösung auf die Harnsecretion ausüben, kennen zu lernen, habe ich 5 Ver¬ 
suche an 3 Hunden angestellt. In diesen Experimenten wollte ich nicht 
nur die Einwirkung der Hypodermoclysen auf die Harnmenge, ihr spec. 
Gewicht, die man nach der Infusion bekommt, sondern auch hauptsäch¬ 
lich auf die chemischen Bestandtheile, die Chlor-, Harnstoff-, Sulfat- und 
Phosphatmenge studiren. Die Untersuchung der chemischen Harnbestand- ' 
theile nach subcutanen Infusionen war schon a priori interessant, weil der 
grosse Einfluss, die zwei Componenten — das Wasser und das Kochsalz — 
auf den Stoffwechsel ausüben, gut bekannt ist. 

Die Experimente wurden auf folgende Weise angestellt. Die Hunde 
sassen in dazu gebauten Käfigen, deren Boden aus Drahtnetz angofertigt 
wurde; unter demselben gingen schief vier Bretter hinab, die in der 
Mitte einen Trichter bildeten. Unter diesen Trichter stellte man das 
Glas, worin der Harn sich sammelte. Die Hunde bekamen jeden Tag 
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an denselben Standen eine gewisse, jedoch immer gleiche Fleischmenge; 
die tägliche Harnmenge wurde auch zu derselben Stunde zur Analyse 
genommen. Vor der Hypodermoclyse bestimmte ich zum wenigsten 
während 5 Tage die Menge, das spec. Gewicht und die chemischen Harn- 
bestandtheile. Diese Beobachtungen controlirten die Daten, die wir nach 
der Hypodermoclyse erhielten. Bei dargestellter Versuchsanordnung, resp. 
solcher Beobachtungsmethode konnte man ganz reine Resultate nicht be- 
kommen und viel Wichtiges wurde nothwendigerweise vermisst. Zum 
Beispiel man konnte nicht die Zeit des Eintritts der Harnveränderongen 
genau bestimmen, man konnte auch nicht die Harnportionen, die un¬ 
mittelbar nach der Infusion ausgeschieden wurden, analysiren. Für der¬ 
artige Versuche sollte man an einem Hunde mit Bauchblasenfistel ei- 
perimentiren. Doch vertrat der Hund, der zu dem 3. und 4. Versuche 
diente, in gewissem Grade eine Fistel, da dieses Thier den Harn in ein 
unter dem Penis befestigtes Glas zu entleeren sich gewöhnte. Daher 
konnte ich den Harn, der fast unmittelbar nach der Hypodermoclyse 
ausgeschieden wurde, analysiren. Auf diese Weise halte ich die Resultate 
des 3. und 4. Versuches für dio genauesten, die die Frage von dem Ein¬ 
flüsse der Hypodermoclysen auf die Harnsecretion in gewissem Uaasse 
lösen können. 

Was die chemische Analyse betrifft, so wurden fast alle mittelst 
titrirter Flüssigkeiten ausgeführt. Zur Bestimmung der Chloride diente 
eine Silberlösung, von der 1 ccm 0,31 g Kochsalz entsprach. Den Harn¬ 
stoff bestimmte ich in den zwei ersten Versuchen nach der bekannten Me¬ 
thode von Li e big (Quecksilberlösung); in den drei letzten Versuchen wurde 
der Harnstoff durch Bromlauge zersetzt und dessen Menge nach der ent¬ 
wickelten Gasquantität (Stickstoff) berechnet. Die Zersetzung führte ich 
im Apparate und nach der Methode von Borodin aus. Was die Sul¬ 
fate betrifft, so wurde nur die Gesammtschwefelsäure mittelst titrirter 
Bariumcbloratlösung bestimmt; endlich wurde die Phospbatmenge, die ich 
nur im 1. und 2. Versuche bestimmte, mittelst der Uranlösung nach¬ 
gewiesen. Im Allgemeinen folgte ich bei meinen Analysen dem Hand¬ 
buch von Salkowski und Leube („Die Lehre vom Harn“) oDd dem 
Buche von Prof. Koschlakow („Die Harnanalyse“, in russischer Sprache 
gedruckt). 

Versuch 1 und 2. Gin Huud wurde am 25. Sept. in den Käfig gesetitund 
bekam jeden Tag 200 g Fleisch und 200 ccm Wasser, vom 4. Oct. ab nur 100 ccm 
Wasser um 3—4 Uhr Nachm. Es wurden am 20. Sept. um 2*/j Ubr Nachm. 300«®, 
und am 10. Oct. um 4 Uhr 45 Min. 200 ccm 0,7 pCt. Kochsalzlösung in die Haut 
eingeführt. 
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03 

© 

© 


Chloride 

Harnstoff 

Phosphate 

Sulfate 

'o 

Gewicht 
des Hand 

Tägliche 

Harnmen 

Spec. 

Harngewic 

in 10 ccm 

pro die 

in 10 ccm 

pro die 

in 20 ccm 

pro die 

0 

© 

o 

o 

iO 

a 

pro die 

Sept. 












26 

4010 

70 

1049 

0,04 

0,28 

— 

6,195 

0,167 

0,652 

— 

— 

*7 

4000 

276 

1032 

0,0116 

0,322 

0,5 

138 

0,0925 

1,258 

0,1 

0,552 

28 

3840 

380 

1033 

0,0833 

0,3166 

0,5 

19,0 

0,0975 

1,8525 

0,095 

0,722 

29 

3800 

300 

1035 

0,01 

0,3 

0,61 

18,3 

0,095 

1,425 

0,115 

0,69 

30 

3700 

390 

1032 

0,01 

0,39 

0,46 

17,94 

0,08 

1,56 

0,105 

0,819 

Oct. 












i 

3950 

540 

1025 

0,026 

1,404 

0,31 

16,74 

0,065 

1,755 

0,065 

0,702 

2 

3660 

760 

1024 

0,016 

0,866 

0,31 

23,56 

0,07 

2,56 

0,095 

1,441 

3 

3950 

180 

1085 

0,02 

0,36 

0,465 

8,37 

0,09 

0,81 

0,18 

0,468 

4 

3600 

75 

1046 

0,0083 

0,025 

— 

— 

0,12 

0,45 

— 

— 

5 

3600 

160 

1039 

0,0183 

0,2933 

0,603 

9,648 

0,1125 

0,9 

0,13 

0,416 

6 

3450 

220 

1043 

0,0075 

0,165 

0,775 

17,05 

0,1225 

1,5475 

0,142 

0,6248 

7 

3350 

310 

1039 

0,014 

0,434 

0,665 

20,615 

0,107 

1,6585 

0,134 

0,8308 

8 

3400 

165 

1042 

0,008 

0,132 

0,618 

10,197 

0,102 

0,8415 

0,152 

0,5016 

9 

3300 

300 

1040 

0,008 

0,24 

0,572 

17,16 

0,1085 

1,6275 

0,145 

0,870 

10 

3400 

180 

1050 

0,011 

0,198 

0,884 

15,912 

0,136 

1,224 

0,182 

0,6552 

11 

3400 

445 

10 9 

0,021 

0,9845 

0,617 

27,4565 

0,0505 

1,1165 

0,131 

1,1659 

12 

3250 

430 

1033 

0,02 

0,86 

0,565 

24,295 

0,0825 

1,77 

0,138 

1,1868 

13 

3230 

320 

1035 

0,009 

0,288 

0,598 

19,186 

0,0525 

0,84 

0,152 

0,9728 

14 

3160 

290 

1036 

0,014 

0,406 

0,607 

0,577 

17,603 

0,0625 

0,906 

0,158 

0,9164 

15 

3200 

230 

1035 

0,011 

0,258 

13,245 

0,086 

0,989 

0,161 

0,7406 


Versuch 3 und 4. Ein Hofhand bekommt jeden Tag 500 g Fleisch: Um 
9 Uhr Morgens 300 g, und um 6 Uhr Nachm. 200 g, ohne Wasser. Das Thier 
asas im Käfige vorher schon ein Jahr und diente für die Versuche über den Stoff¬ 
wechsel. Die subcutane Infusion wurde am 2L Nov. (320 ccm) und am 30. Nov. 
(120 ccm) ausgeführt. Gleichzeitig wurde die Blutkörperzahl bestimmt. S. oben, 
Tabelle VI. (Hierhergehörige Tabelle XXII. siehe nächste Seite.) 

Versuch 5. Ein Hund bekommt 300 g Fleisch. S. Tabelle VII. 4 


fo- 




Tabelle XXIII. 


£ I 

o L_ 

Chloride 

Harnstoff 

Sulfate 

© 

0 

© 

© 

Q. 

in 10 ccm 

pro die 
g 

a 

© 

< 8 
w«» 

a 

pro die 

g 

in 25 ccm 

pro die 

1056 

0,022 

0,52S 

9,5959 

23,023 

0,151 

1,4496 

1062 

0,036 

0,828 

10,6265 

25,131 

0,159 

1,4628 

1065 

0,025 

0,325 

12,2873 

15,9735 

0,192 

0,9984 

, 1063 

0,027 

0,513 

11,0451 

20,9857 

0,173 

1,3148 

1062 

0,019 

0,304 

10,6581 

17,0531 

0,154 

0,9856 

1048 

0,057 

1,425 

7,392 

18,4802 

0,131 

1,37 

1049 

0,03 

0,6 

7,9789 

15,9578 

0,162 

1,296 

1050 

0,006 

0,072 

10,1074 

12,1288 

0,168 

0,8062 

1061 

0,029 

0,493 

14,4693 

24,5978 

0,175 

1,190 

1062 

0,028 

, 0,420 

10,7533 

16,13 

0,176 

1,056 

1061 

0,024 

i 0,432 

10,2411 

18,434 

0,197 

1,4184 

i 106? 

0,025 0,400 

i! 10,2782 

18,0452 

0,181 

1,1584 

) 1061 

> 0.024 0,336 i i2,6068 

17,6496 

0,182 

1,0192 

) 1 106' 

1 0,04 

1 0,640 i 14,2525 

22,8041 

0,199 

1,2736 


SB- 

AyV 



Digitized by 


Gck igle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



76 


E. BIERNACKI 


Digitized by 


Tabelle XXII. 


Zeit 

Gewicht 
des Hundes 

Tägliche 

Harnraenge 

Spec. 

Harnmenge 

Chloride 

Harnstoff 

Sulfat« 

in lOccm 

pro die 
g 

a 

J r 

<5 

pro die 
g 

In 25 ccm 

8 

I pro die 

1 * 

Nov. 










14 

8330 

300 

1053 

0,017 

0,51 

8,288 

24,8641 

0,125 

1,5 

15 

8310 

200 

1055 

0,031 

0,62 

10,2308 

20,4616 

0,1475 

1,18 

16 

8430 

350 

1050 

0,014 

0,49 

7,5979 

25,5928 

0,1235 

1,729 

17 

8300 

250 

1059 

0,026 

0,650 

10 8497 

27,1242 

0,142 

1,42 

18 

8410 

310 

1053 

0,018 

0,558 

9,9464 

30,834 

0,128 

1,6872 

\9 

8460 

270 

1052 

0,024 

0,648 

8,8288 

23,8879 

0,132 

1,4256 

20 

8310 

280 

1051 

0,022 

0,616 

8,5951 

24,3665 

0,138 

1,545« 

21 

8260 

285 

1052 

0,021 

0,5985 

9.5645 

27,259 

0,187 

1,4931 

22 

8300 

200 

1045 

0,020 

0,40 

7 5513 

15,1026 

0,116 

0,928 

Nach der Einspritz. 

510 

1030 

0,032 

1,632 

5,6025 

28.5732 

0,054 

1,1016 


Pro die 

710 

1034 

— 

2,032 

— 

43,6758 

- 

2,0296 

23 

8260 

90 

1046 

0,035 

0,315 

8,6635 

7,7971 

0136 

0,4896 



45 

1059 

0,022 

0,099 

9.8633 

4,2134 

0,167 

0.3006 


Pro die 

135 

1050 

— 

0,414 

— 

12.0106 

- 

0.7902 

24 

8160 

165 

1047 

0,014 

0,281 

7,4963 

12,319 

0,141 

U.9J06 



130 

1050 

0.009 

0,1117 

8,4958 

11.0446 

0,145 

0,754 


Pro die 

295 

1048 

— 

0,2427 

— 

23,4136 

— 

1,6846 

25 

8210 

300 

1053 

0,018 

0,39 

8,8825 

26,6476 

0,154 

1,848 

26 

8200 

250 

1052 

0,018 

0,45 

8,4159 

21,0399 

0,162 

1,62 

27 

8360 

310 

1054 

0,024 

0,744 

7,7944 

24,1628 

0,148 

1,8352 

28 

8330 

210 

1055 

0,084 

0,714 

9,8389 

20,1617 

0,184 

1,5456 

29 

8360 

290 

1052 

0,027 

0,783 

8,9399 

25,9257 

0,188 

1,6005 

30 

8310 

320 

1050 

0,021 

0,672 

8,7766 

28,0853 

0,123 

1,5744 

Dec. 










1 

8260 

280 

1051 

0,023 

0,644 

8,5348 

23.3976 

0,144 

1,6128 

2 

8360 

100 

1050 

0,021 

0,210 

8,9281 

8,9281 

0,136 

0,544 

Nach der 

Infusion 

300 

1043 

0,042 

1,26 

9,4188 

28,2566 

0,0S3 

0.996 



70 

1047 

0,024 

0,168 

7,4359 

5,2051 

0,138 

0,3564 


Pro die 

470 

1045 

— 

1,638 

— 

42,3899 


135214 

3 

8260 

110 

1061 

0,019 

0,209 

10,906 

11,9966 

0.176 

0.7944 

4 

8310 

190 

1044 

0,024 

0,456 

6,1966 

11,7735 

0,117 

0,8592 



180 

1054 

0,014 

0,252 

8,7269 

15,7085 

0,146 

1.0512 i 


Pro die 

370 

1049 . 

— 

0,708 1 


27,4821 


| 

5 

8310 

170 

1049 

0,018 

0,306 

8,1352 

13,8298 

0,141 

0,9588 ! 



70 

1058 

0.02 

0,140 

19,6315 

10,9420 

0,17 

0,476 j 


Pro die 

240 

1051 

— 

0,446 

— 

24,7719 

— 

1,4338 

6 1 

8250 

300 

1056 

0,021 

0,63 

9,3192 

27,9577 

0.171 

1,932 

7 

8310 

250 

1053 

0,019 

0,475 

9.5814 

23,8285 

0,162 

1,62 

8 

8330 

340 

1051 

0,016 

0,544 

8,7781 

29,8456 

0,123 

1,6728 

9 

8310 

320 

1051 

0,017 

0.544 

9,0716 

29,0293 

0,128 

1,6384 

10 

8360 

220 

1054 

0,025 

0,550 

8,8989 

19,5777 

0,155 

1,364 

11 

8490 

210 

1055 

0,026 

0,546 

8,8464 

18,5744 

0,138 I 

1,592 


Wenn wir diese Tabellen durchmustern, so bemerken wir, dass die 
tägliche Harnmenge unmittelbar nach der Hypodermoclyse 
ziemlich bedeutend steigt. Diese vergrösserte Harnausscheidung 


dauert einen oder zwei Tage — namentlich 
Kochsalzlösangsmengen. Die HarnmeDge, 
schieden wird, ist nicht nur der normalen 
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führten Flüssigkeitsmenge gleich, sondern stellt auch einen gewissen 
Ueberschuss dar. So z. B. dauerte in dem I. Versuche die verstärkte 
Hamsecretion zwei Tage, während deren der Hund 1300 ccm Harn ent¬ 
leerte; indessen wurde vor der Infusion normal maxim. 690 ccm, durch¬ 
schnittlich noch weniger, 670 ccm, ausgeschieden. Es wurden 300 ccm 
0,7 proc. Kochsalzlösung unter die Haut eingeführt, — daraus sehen 
wir, dass der Hund ausser dieser Quantität noch 1000 ccm, oder we¬ 
nigstens einen Ueberschuss von 310 ccm Harn ergab. Im ersten Versuche 
wurde bei demselben Thiere ein Ueberschuss von 200 ccm beobachtet. 
Im III. Versuche hatte das Thier nach der Hypodermoclyse, die V, Blut¬ 
menge gleich war, in 24 Stunden 710 ccm Harn; da die normale Urin¬ 
menge 350 ccm pro die betrug, so haben wir hier einen Ueberschuss von 
nur 40 ccm. Im IV. Versuche war derselbe auch 40 ccm gleich und nur 
im V. Versuche beobachteten wir keinen. Augenscheinlich wirkt 
die eingespritzte Kochsalzlösung diuretisch ziemlich stark und 
wahrscheinlich verstärkt die gleichzeitige Wasseraufnahme 
durch den Darmtractus diesen diuretischen Einfluss, da in 
den ersten zwei Versuchen, wo der Hund in reichlicher Menge das Wasser 
bekam und trank, der Ueberschuss an Ham bedeutend grösser war als 
in den Experimenten, wo den Thieren kein Wasser zum Trinken ver¬ 
schafft wurde. Der V. Versuch beweist, dass grösserer oder kleinerer 
Hamüberschuss von der grösseren Kochsalzlösungsmenge abhängig ist: 
in der That bot der Hund, dem dieselbe Quantität einverleibt wurde, 
wie einem von derselben Grösse im II. Versuche, keinen Ueber¬ 
schuss dar. 

Nach der Periode der gesteigerten Harnausscheidung nimmt am 
zweiten (Versuch III. und IV.) oder am dritten Tage nach der 
Hypodermoclyse die tägliche Harnmenge in verschiedenem 
Grade ab. Das ist die zweite Periode. Nur einmal haben wir am 
dritten Tage keine Abnahme der normalen Urinquantität gesehen; es ist 
aber wahrscheinlich, dass das Thier in der Blase die Harnportion, die 
man eigentlich dem folgenden Tage zurechnen sollte, noch während des 
dritten Tages behielt. Am 3. oder am 4. Tage kehrt grössten- 
theils die Harnmenge zur Norm zurück. In dem ersten Versuche 
dauerte der Abfall der normalen Harnquantität sogar drei Tage: in 
diesem Falle übte auf die Dauer der zweiten Periode die verminderte 
vom Hunde aufgenommene Wassermenge den Einfluss aus. Das spe- 
cifische Gewicht des ausgeschiedenen Harns nach der Infusion 
ist niedriger als das normale; in den Versuchen, wo die erhöhte 
Hamsecretion zwei Tage dauerte, war das specifische Gewicht ebenso 
lang erniedrigt. Am 3. oder am 2. Tage, wo die Harnmenge beträchtlich 
abnimmt, ist das specifische Gewicht grossen Schwankungen unterworfen: 
grösstentheils ist dasselbe schon normal (Versuch I., III.), in anderen 
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Fällen noch erhöht. Am 3. oder am 4. Tage, wo die Harnquantität 
die Norm erreicht, ist das specifische Gewicht oft noch niedriger als das 
normale and erlangt die normalen Grenzen nur am 4. oder 5. Tage. 
Augenscheinlich kehrt das specifische Gewicht später als die 
Harnmenge zur Norm zurück. Das höhere oder niedrigere specifische 
Gewicht entspricht natürlich jenem grösseren oder kleineren Gehalte an 
festen Körpern in der Flüssigkeit. In der That nimmt der procentuale 
Gehalt derselben, ausser Chloriden, während der starken Diurese ab. 

Was die letzteren betrifft, so worden sie nicht nur absolut, sondern 
auch procentig in grösserer Menge ausgeschieden: z. B. im Ver- 
suche wurden in 24 Stunden 2,032 gm. (0,28 pCt.) bei maximaler Norm ti 
0,650 gm (0,26 pCt.) ausgeschieden; im ersten Versuche fanden wir im 
Urin 0,25 pCt. und in der Norm nur 0,116 pCt. Chloride. Es ist 
interessant, dass die ganze einverleibte Kochsalzmenge zu dieser 
Zeit nicht ausg’eschieden wird. Z. B. im I. Versuche wurden mittelst ff. 
Hypodermoclyse 2,1 g Kochsalz eingeführt und nur ein Ueberschuss 
von 1,58 g (ges. 2,27 g) über die maximale normale Chloridmenge (in jj 
diesem Falle 0,69 g) im Harn gefunden. Dieselbe Erscheinung beob- ;, 
achteten wir auch in anderen Versuchen: in dem III. wurden 2,24 g 
Kochsalz einverleibt und nur 1,382 g nach der Infusion im Urin ge- . 
funden. Diese Thatsache leitet die Aufmerksamkeit auf sich um so mehr, 
als in der zweiten Periode, wo die Harnsecretion vermindert 
ist, auch die Chloridenquantität nicht nur absolut, sondern 
auch grösstentheils procentig stark abnimmt. So ist dann im 
I. Versuche die tägliche Chloridenmenge 0,025 g (0,0833 pCt.) bei der ; 
minimalen Norm 0,28 g (0,1 pCt.) gleich, in dem V. 0,082 g (0,06 pCt.) 
bei minimaler Norm 0,304 g (0,09 pCt.). Wir sehen, dass eine ge¬ 
wisse Quantität von eingeführtem Kochsalz im Organismus 
behalten wird, — doch musste man a priori annehmen, dass dieses 
Beibehalten nur eine gewisse Zeit dauern wird und dass das behaltene | 

Kochsalz auf irgend einem Wege aus dem Organismus entfernt wird. 
Natürlich kann diese Entfernung nicht nur durch den Ham, sondern i 
auch durch andere Secrete und Excrete geschehen. Die weitere Beob- .. 
achtung überzeugt in der That, dass der erste Weg wahrscheinlich die '] 

• Haupt-, wenn nicht die einzige Holle bei dieser Entfernung spielt. So ! 

beobachtet man z. B. in dem III. Versuche, dass die Chloridenmenge im j. 

Ham am 6., 7. auch 8. Tag nach der subcutanen Infusion abermals im ; 

Vergleich mit der Norm sich vergrössert, im 2. Falle (Versuch IV.) fand 
diese Erscheinung schon am 3. Tage statt. Es ist natürlich schwer, wie j 

wir sehen, genau die Zeit zu bestimmen, wann die Chloriden im Harn ■ 

in die normalen Grenzen eintreten: in jedem Falle kommen wir auf 
Grund des dritten Experimentes zur Ueberzeugung, dass die subcutane 
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Kochsalzlösungsinfusion die normale Chloridenausscheidung 
aof 6—7 Tage stark modificiren kann. 

Die Harnstoffausfuhr ist anderen Veränderungen unterworfen. Wäh¬ 
rend der gesteigerten Harnausscheidung ist die absolute Harnstoffmenge 
viel grösser als die normale, procentig aber geringer; während der ver¬ 
minderten Harnsecretion ist diese Quantität im Vergleich mit der Norm 
kleiner. Dieselbe Erscheinung findet auch manchmal am ersten Tage 
nach der Rückkehr der Harnmenge zur Norm statt. Am 4.—5. Tage 
ist scheinbar der absolute und procentische Gehalt an Harnstoff schon 
normal, obgleich im ersten Versuche bedeutende Schwankungen noch be¬ 
merkt werden. Die Menge der Schwefel- und Phosphorsäure steigt in 
der ersten Periode absolut, nimmt aber procentig ab, ebenso wie der 
Harnstoff. In der zweiten Periode der verminderten Harnausscheidung 
ist die absolute Sulfatenquantität kleiner als in der Norm (Versuch I., 
UI., IV., V.), natürlich aber procentig grösser. Zur Zeit, als schon die 
Urioquantität normal ist, beginnt die Schwefelsäure abermals zuzunehmen: 
im III. Versuche beträgt derselbe am 4. Tage 0,616 pCt., am 5. 0,648 pCt., 
am 7. 0,736 pCt., während der normale Gehalt nur 0,568 pCt. gleich 
ist. Die Phosphorsäure unterliegt analogen Veränderungen, so viel man 
nach den zwei ersten Versuchen beurtheilen kann. 

Vergleichen wir die Schnelligkeit der Regeneration der einzelnen 
chemischen Harnbestandtheile, so bemerken wir, dass die Harnstoffmenge 
am schnellsten normal wird. Die Veränderungen der Harnquantität 
dauern am kürzesten, die der Chloriden- und Sulfatenmenge am längsten. 

Es ist mir gelungen, eine interessante Erscheinung in zwei Ver¬ 
suchen — nämlich das Vorkommen der Hämoglobinurie einige 
Tage nach der subcutanen Infusion zu beobachten. In diesen 
Versuchen kam dieselbe am 4. Tage nach Einspritzung der Kochsalz¬ 
lösung zum Vorschein und dauerte in beiden Experimenten während drei 
Tage. Die Anwesenheit von Blutfarbstoff im Harn wurde durch Re- 
action mit Kalilauge nachgewiesen: der Niederschlag war dann braun- 
roth gefärbt. Man konnte auch mikroskopisch rothe Blutkörperchen 
— zwar in geringer Menge — wahrnehmen. Makroskopisch trat die 
Erscheinung in prägnanter Weise hervor: der Harn war von dunkelrother 
Farbe, was bei normaler Harnmenge um so mehr auffallend war, da 
derselbe vor und unmittelbar nach der Infusion immer klar ist. Wir 
wollen hier bei Gelegenheit bemerken, dass die vorgestellte Erscheinung 
gleichzeitig mit einer bedeutenden abermaligen Abnahme der Zahl von 
rothen Blutkörperchen stattgefunden hat. Die obenerwähnte aber¬ 
malige Steigerung der Sulfate im Harn geschah auch zu der¬ 
selben Zeit. Wir werden bald sehen, in welchem Zusammenhänge alle 
diese Vorkommnisse stehen. Leider machten wir nicht in den ersten 
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Versuchen auf diese Thatsache aufmerksam und deswegen können vir 
über dieselbe nichts mehr beitragen. 

Indem wir jetzt alle Veränderungen, die die subcutanen Kochsalz¬ 
lösungsinfusionen im Blute und der Harnsecretion her vorrufen, kennen, 
können wir dieselbe etwas erklären und zu analysiren suchen. In der That 
kann man nur jetzt solcher Analyse zutreten, da einerseits die Verände¬ 
rungen der Harnsecretion einige Blutveränderungen, andererseits die letztem 
gewisse Daten betreffs des Harns uns zu erklären vermögen. Die einver¬ 
leibte Kochsalzlösung wird ohne Zweifel aus dem Unterhautgewebe in die 
Blutbahn eingesaugt, wodurch das Blut verdünnt wird: es tritt in dem¬ 
selben eine Zunahme an Wassergehalt und eine Abnahme an festen Be¬ 
standteilen ein. Dass dieser Umstand stattfindet, beweisen die Ver¬ 
suche über den chemischen Blutbestand nach der Hypodermoclyse, wo 
wir ohne Zweifel einen höheren Wassergehalt und verminderte Menge 
an festen Körpern constatiren. Es ist auch sehr wahrscheinlich, dass 
ausser der Blutverdünnung eine Vergrösserung der allgemeinen Blutmenge 
nach der subcutanen Infusion vorhanden ist — mit einem Worte, dass 
wir eine Polyaemia serosa im Sinne der Cohnheim’schen und Licht- 
heim’schen Lehre bei Thieren erzeugen. Die Resultate, die diese For¬ 
scher und ich bekommen habe, unterscheiden sich hinsichtlich der Blut¬ 
veränderungen meist quantitativ, in anderen Beziehungen manchmal auch 
qualitativ, was auf einen gewissen Unterschied zwischen dem Einfluss« 
der subcutanen Infusionen und dem der intravenösen hin weist. So er¬ 
reichte ich niemals solchen Grad von Blutverdünnung, den man nach 
der angeführten Lösungsdose erwarten konnte. Doch war die Blntver- 
dünnung bei Cohnheim und Lichtheim viel bedeutender als in meinen 
Versuchen: in ihren Versuchen fiel der Gehalt an festen Bestandteilen 
nach der intravenösen Einführung der Kochsalzlösungsmenge, die der des 
Blutes gleich war, von 20 pCt. auf 14 pCt., sogar 13 pCt. Das Blut 
wurde auf diese Weise um 6 pCt., 7 pCt. an Wasser reicher. In meinen 
Versuchen war die maximale Zunahme an Wasser sogar nach einer 
grösseren Lösungsmenge nur gleich 2,79 pCt. Es ist leicht za verstehen, 
warum das Blut in meinen Versuchen in geringerem Grade als bei 
Cohnheim und Lichtheim verdünnt wurde. In dem ersteren sollte 
die Kochsalzlösung aus dem Unterhautgewebe in das Blut eingesaugt 
werden, wobei die Gesetze der Filtration und der Diosmose eine Rolle 
spielen. Das Blnt kann dadurch in einem gegebenen Zeitraum nur in 
gewissem Grade an Wasser bereichert werden; die Einsaugung geht langsam 
von Statten, jo nach der Entfernung des angehäuften Wassers gegen die 
Norm. Wenn wir sogar sehen, dass der durch eine Infusion von grosser 
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Flüssigkeitsmenge am Thorax gebildete Tumor rasch verschwindet, so 
beweist dieser Umstand nicht, dass die ganze Lösungsmenge in den Ge¬ 
lassen Platz gefunden hat; in der That müsste man einen höheren Grad 
von Blutverdünnung beobachten, wenn das der Fall wäre. Wo findet 
nun die nicht eingesaugte Lösnngsmenge dann Platz? Ich habe mich 
vielmals überzeugt, dass die Gewebe nach der subcutanen Infusion stark 
mit Flüssigkeit erfüllt sind, d. h. dass der Ueberschuss von eingespritzter 
Kochsalzlösung in den Geweben sich findet, aus denen er stufenweise in 
die Blutbahn eintritt. In der That habe ich bei der Praeparirung eines 
arteriellen Stämmchens, um mir das Blut zur Analyse zu verschaffen, 
bemerkt, dass jedes Mal nach der Hypodermoclyse viel ganz farblose 
oder schwach gefärbte Flüssigkeit aus der Wunde ausfloss. Vor dem 
Versuche beobachtete ich niemals in der Wunde solchen auffallenden 
Feuchtigkeitsgrad. Erinnern wir uns, dass Cohnheim und Lichtheim 
nach der intravenösen Infusion von grossen Kochsalzlösungsmengen das 
Unterhaut- und Intermuskulargewebe ganz trocken ohne Unterschied von 
der Norm fanden. In dieser Hinsicht kommt eine qualitative Differenz 
zwischen der Einwirkung der subcutanen und der intravenösen Infu¬ 
sionen vor. 

Auch andere beobachtete Blutveränderungen kann man durch die 
Blutverdünnung und gleichzeitige Polyaemie erklären. So nimmt na¬ 
türlich die Zahl der rothen Blutkörperchen ab, da die normale Quantität 
derselben in einer grösseren Blutmenge jetzt sich befindet. Es ist auch 
möglich, dass an diesem Abfall auch die Zerstörung einer gewissen 
Körperchenmenge infolge des veränderten Blutbestandes sich betheiligt. 
Durch die Blutverdünnung soll dabei das specifische Gewicht herabfallen, 
was nämlich der Fall ist. In der ersten Periode d. h. bei der Anwesen¬ 
heit der Blutverdünnung constatiren wir eine Zunahme von anorganischen 
Blutbestandtheilen im Gegentheil zu den organischen, deren Menge sich 
vermindert; es ist evident, dass diese Vergrösserung nur der Erhöhung 
des Kochsalzgehaltes im Blute zuzurechnen sein muss, da wir nur das 
Kochsalz einverleibten. Es ist interessant, dass ungeachtet verschiedener 
Quantitäten der Kochsalzlösung resp. des Kochsalzes, das eingeführt 
wurde, die Steigerung des Salzgehaltes im Blute nur einen gewissen Grad 
erreicht und in allen Versuchen fast gleich ist. Die Gesetze der Dios- 
mose bewirken diese Erscheinung; infolge dessen kann aus den Geweben 
bei gewisser Blutbeschaflfenheit — in unserem Falle bei Bereicherung 
des Blutes etc. an Wasser — nur ein Theil von einverleibten Salzen in 
dasselbe eindringen. Diese Thatsache stimmt mit dem, was wir vom 
Kochsalzgehalte im Blute wissen, vollkommen gut überein: derselbe 
bleibt unter normalen Verhältnissen, nur wenig schwankend, fortwährend 
der gleiche, ob man mit der Nahrung viel oder wenig Kochsalz dem 
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Magen zufuhrt l ). Bei der Bereicherung des Blutes an Wasser soll na¬ 
türlich das Blut, wenn das Kochsalz von aussen eingeführt ist, nach 
rein physikalischen Gesetzen mehr Kochsalz enthalten; doch bleibt auch 
bei dieser künstlichen, so zu sagen neuen Norm der Blutbeschaffenheit, 
der Kochsalzgehalt im Blute constant und überschreitet nicht einen ge¬ 
wissen Grad seinem allgemeinen Gesetze folgend. Solches Verhalten ist 
durchaus nicht immer der Fall: das Blut kann auch reicher an Koch¬ 
salz werden, was nämlich bei unseren Versuchen in späteren Stadien 
stattgefunden hat. Wir werden aber bald sehen, dass solche übermässige 
Ueberladung des Blutes mit Kochsalz, die dem Wassergehalte desselben 
nicht entspricht, schädliche Folgen nach sich ziehen kann. 

Weiter haben wir in unseren Versuchen gesehen, dass bei der Blnt- 
verdünnung bedeutende Zunahme der Zahl von weissen Blutkörperchen 
zum Vorschein kommt. Es ist einerseits möglich, dass die Kochsalz¬ 
lösung, die hauptsächlich von den lymphatischen Bahnen eingesaugt wird 
und die Lvmphdrüsen in grossen Mengen passirt, die in grosser Quantität 
dort vorhandenen Lymphocyten ausspült und dieselben in die Blutbahn 
einführt. Andererseits ist es auch wahrscheinlich, dass die durch die 
Kochsalzlösung erzeugte Hydrämie energische Production der Lympho¬ 
cyten hervorruft. In Versuchen von Ott fand auch nach einerBlutent- 
ziehung und folgender intravenöser Kochsalzlösungsinfasion die Zunahme 
der Menge von weissen Blutkörperchen statt. In diesem Falle kann 
man nur die Hydrämie als Ursache dieser Erscheinung beschuldigen. 
Viele pathologischen Thatsachen stellen daneben ein Zeugniss dar, dass 
bei Hydrämie die Zahl der weissen Blutkörperchen steigen kann. Ob¬ 
gleich in unseren Versuchen auch die Ausspülung der Lymphdrüsen an 
solcher Steigerung betheiligt werden konnte, spielte doch die Hydrämie 
nach unserer Meinung die Hauptrolle. Warum aber die Hydrämie die 
Menge der weissen Blutkörperchen vergrössern kann, bleibt ganz dunkel. 
Die entgegengesetzte Erscheinung, die wir in der zweiten Periode der 
Hypodermoclyseneinwirkung beobachteten, nämlich der bedeutende Abfall 
der Zahl der weissen Blutkörperchen, ist ebenso unklar. Werden wir 
annehmen, dass die Bereicherung des Blutes an Wasser die Production 
der weissen Blutkörperchen begünstigt, so müssen wir der Analogie nach 
vermuthen, dass die Blutverdickung, die Verarmung des Blutes an Wasser 
auf solche Production ungünstig einwirkt und dadurch die Abnahme der 
Zahl von weissen Blutkörperchen zur Wahrnehmung bringt. 

Die Harnmenge steigt bedeutend nach den subcntanen Infusionen 
und wir konnten immer einen Ueberschuss an Harn ausser der normalen 
Menge und der eingeführten Flüssigkeitsquantität constatiren. Augen¬ 
scheinlich wirkt die Kochsalzlösung diuretisch ein. Diese Einwirkung 
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1 ) Vergl. Nothnagel’s und Rossbach’s Arzneimittellehre. 1887. S. 63> 
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gehört beiden Componenten der Hypodermoclyse — dem Wasser und 
dem Kochsalze, was schon längst bekannt ist (Voit, Falck und andere) 
und unsere Ergebnisse bestätigen nur dasselbe. Wir wollen dabei noch 
einmal darauf hinweisen, dass gleichzeitige Wasseraufnahme durch den 
Darmtractus den diuretischen Einfluss der subcutanen Infusionen be¬ 
deutend vergrössert. Die Chloridenmenge im Harn nimmt natürlich 
zu, auch die Harnstoff-, Sulfat- und Phosphatmenge steigt bedeutend. 
Die ersten Erscheinung ist eine Folge der Kochsalzeinführung, — die 
letzteren weisen auf den lebhaften Stoffwechsel hin, der unter dem be¬ 
fördernden Einflüsse des Kochsalzes stark vergrössert wird. 

Wenn die Kochsalzlösung eine diuretische Einwirkung ausübt, so 
muss bei gleichen Fütterungsbedingungen, bei Einführung immer gleicher 
W&ssermengen eine Verarmung an Wasser im Organismus resp. im Blute 
entstehen. In der That beobachten wir eine Abnahme des Wasserge¬ 
haltes im Blute, eine Zunahme an festen Bestandtheilen und daraus an 
Blutkörperzahl in 1 cbmm, an dem specifischen Gewichte — mit einem 
Worte, die Symptome der Blutverdichtung. Die Blutverdichtung kommt 
als die zweite Periode der Einwirkung der subcutanen Kochsalzlösungs¬ 
infusionen vor: sie ist durch die gesteigerte Harnsecretion bedingt und 
beeinflusst ihrerseits dieselbe. Wir sehen, dass die Harnmenge sich be¬ 
deutend vermindert. Die Harnmenge kehrt bald zur Norm zurück, aber 
ihr chemischer Bestand viel später. Dem letzten Umstande entspricht 
vollkommen gut der chemische Bestand des Blutes. Wir haben gesehen, 
dass der Wassergehalt des Blutes schon am 4.—5. Tage nach der Hy- 
podermoclysme normal werden kann; zu derselben Zeit, manchmal etwas 
früher, wird auch die Urinquantität normal. Doch ist beim schon nor¬ 
malen Wassergehalte im Blute die Menge der anorganischen Blutbestand- 
theile stark erhöht und es ist klar, dass die Erhöhung nur von dem 
gesteigerten Kochsalzgehalte bedingt werden kann. So überzeugen wir 
uns, dass das eingeführte Kochsalz ziemlich lange im Organismus be¬ 
halten wird und viel später aus demselben als das Wasser sich entfernt. 
Und nicht nur die Blutbeschaffenheit beweist letztere Thatsache; auch 
seitens des Harns bemerken wir dasselbe. Einerseits sehen wir, dass 
in der ersten Periode nicht alles eingeführte Kochsalz im Urin gefunden 
wird, andererseits konnte man manchmal noch am 6.—7. Tage im Harn 
vorübergehende bedeutende Steigerung der Chloride constatiren, was 
auch bewies, dass das einverleibte Kochsalz durch den Harn ausgeschie- 
den wird. 

So befindet sich das Kochsalz bei verminderter und später bei normaler 
Wassermenge in anormal hoher Menge. Die chemischen Blutbestandtheile 
sind also stark verändert, was neue Veränderungen verursacht: sie bewirken 
nämlich die Zerstörung einer grossen Menge von Blutkörperchen und da¬ 
durch die abermalige Abnahme derselben in einem Kubikcentimeter. 

6 » 
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Solche Zerstörung konnte man im 6. Versuche unmittelbar unter dem 
Mikroskope beobachten, da der chemische Blutbestand infolge einer Hy- 
podermoclyse während anhaltender Blutverdichtung noch bedeutender als 
jemals verändert war. Als derselbe in die Grenzen der Norm eintrat, rege- > 
nerirte sich allmälig die normale Blutkörperzahl. Dass die Blutkörperchen 
in grossem Maasse zerstört werden, dafür kann auch das Zustandekommen I 
der Hämoglobinurie, die gleichzeitig mit der abermaligen Abnahme der 
Blutkörperchenzahl zum Vorschein kam, als Beweis dienen. Die Zer¬ 
störung der Blutkörperchen verursacht auch am wahrscheinlichsten die i. 
abermalige Zunahme der Sulfatmenge im Harn, was wir oben erwähnt 
haben. 

Wir erwähnten auch einige Male, dass der Grad der Blutverdünnung 
der eingeführten Kochsalzlösungsmenge nicht immer genau entspricht. 
Besonders war bei der Bestimmung der Blutkörperchenzahl diese .. 
Regelmässigkeit schwer zu beobachten; doch kann man nicht bei der 
gebrauchten Versuchsmethode Fehler vermeiden. Z. B. man kann ein¬ 
mal das arterielle Stämmchen, andersmal venöse, anstechen, wodurch : 
das unter dem Mikroskope untersuchte Blut nicht identisch ist. Wenc 
wir aber bei der Bestimmung manchmal nach einer kleineren Injections- 
dose einen höheren Grad der Blutverdünnung als bei der grösseren er¬ 
reichten, so spielt in derartigen Fällen die Individualität des Experiment- . ; 
thieres, auch andere schwer wahrnehmbare Ursachen und Bedingungen 
eine grosse Rolle. Man darf denselben Umständen auch die längere oder 
kürzere Dauer einzelner Perioden, deren Grenzen genau zu bestimmen 
schwer ist, zuschreiben. 

So haben unsere Versuche nachgewiesen, dass die physiologische 
Wirkung der subcutanen 0,7 proc. Kochsalzlösungsinfusionen viel Inter- i 
essantes darbietet. Wir sehen, dass die Einführung dieser »indifferenten' 
Flüssigkeit für den Organismus durchaus nicht indifferent ist. Die Ein- 
Wirkung der einzelnen Infusion dauert nicht kurze Zeit, sondern erstreckt 
sich manchmal auf eine Woche und noch länger. Die Blutverdünnung ist 
nicht der einzige Effect der Hypodermoclyse, es entsteht eine ganz entgegen¬ 
gesetzte Erscheinung — die Blutverdichtung. Der chemische Blutbestand 
unterliegt lange Zeit grossen Schwankungen, was auch die Harnsecretion 
beeinflusst. Die wichtigen Veränderungen der Blutbestandtheile rufen eine 
umfangreiche Zerstörung der Blutkörperchen hervor, was natürlich für den I 
Organismus nicht eine gefahrlose und unschädliche Erscheinung darstellt. 

Diese Daten ins Auge fassend — meinen wir —, dass man auch den- j 
selben bei der therapeutischen Anwendung der Hypodermoclysen Rechnung j - 
tragen sollte. In jedem Falle ist es nothwendig, den Einfluss von aber- I 
maligen Infusionen zur Zeit, da die Einwirkung der ersten noch nidit 
beendigt ist, zu untersuchen. Diese Untersuchung ist um so wichtiger, 
da die Hypodermoclysen bei der jetzigen Anwendung abermals einver- j 
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leibt werden. Wir haben schon oben hingewiesen, dass man auf diesem 
Wege viel Interessantes finden kann. 

Am Schlüsse fassen wir noch einmal die erhaltenen Resultate zu¬ 
sammen. 

1. Bei der Einwirkung der subcutanen Infusionen von 0,7 proc. 
Kochsalzlösung kann man einige Perioden unterscheiden, die aufeinander 
folgen. 

2. In der ersten Periode, die unmittelbar nach der Hypodermoclyse 
erscheint und 1—2 Tage dauert, kommt die Blutverdünnung zum Vor¬ 
schein, die sich durch die Abnahme der Zahl von rothen Blutkörperchen, 
den Abfall des specifischen Gewichtes, durch die Zunahme an Wasser¬ 
gehalt im Blute und die Abnahme der Menge von festen Blutbestand- 
theilen kundgiebt. Es mag darauf aufmerksam gemacht werden, dass 
das specifische Gewicht des venösen Blutes bedeutender als das des ar¬ 
teriellen sich vermindert. 

3. Es muss hervorgehoben werden, dass bei der Blutverdünnung: 
1. die Zahl der weissen Blutkörperchen bedeutend zunimmt, 2. die 
Menge der anorganischen Salze resp. des Kochsalzes im Blute sich ver- 
grössert, doch immer in gleichem Grade ungeachtet verschiedener ein- 
geführten Kochsalzquantitäten. 

4. Die Blutverdünnung erreicht nach den Hypodermoclysen niemals 
einen so hohen Grad, wie das Cohnheim und Lichtheim in ihren 
Versuchen mit intravenösen Infusionen gesehen haben. In meinen Ver¬ 
suchen wurde der procentige Gehalt an festen Blutbestandtheilen in maximo 
um 2,79 pCt. herabgesetzt, sogar bei der Dose, die l'/ 2 Blutmenge 
gleich war. 

5. Der Blutdruck verändert sich nach einer Infusion bei Hunden 
wesentlich nicht. 

6. Die Hypodermoclysen üben starke diuretische Einwirkung aus, 
infolge deren die Harnmenge in der ersten Periode bedeutend steigt. 
Die Quantität von Harnstoff, Sulfaten und Phosphaten ist dann, als 
Ausdruck des erhöhten Stoffwechsels, gesteigert, obgleich procentig ver¬ 
mindert. Die Chloridenmenge nimmt nicht nur absolut, sondern auch 
procentig zu. Ich will noch zufugen, dass gleichzeitige Wasseraufnahme 
durch den Darmtractus den diuretischen Einfluss der Hypodermoclysen 
befördert. 

7. Die starke Diurese bewirkt die Entstehung der zweiten 
Periode, die 1—2 Tage dauert: es erscheint die Blutverdich¬ 
tung, wobei der Wassergehalt im Blute vermindert wird, die Zahl der 
rothen Blutkörperchen in 1 ebram, der Gehalt an festen Stoffen und das 
specifische Gewicht steigen. Die Zahl der weissen Blutkörperchen ist 

Gegensatz zu der ersten Periode absolut vermindert. 
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8. In der zweiten Periode nimmt der Blutverdichtung wegen am 2. 
bis 3. Tage nach der Hypodermoclysme die Harnmenge stark ab; die ab¬ 
solute Quantität der Harnbestandtheile, die Chloride nicht ausgeschlossen, 
sinkt dann auch herab. 

9. Aus den Componenten der Hypodermoclyse wird das Wasser 
früher als das Kochsalz aus dem Organismus entfernt. Dementsprechend 
beobachteten wir einerseits, dass die Harnmenge schon am 4.-5. Tage, 
und die Blutwasserquantität manchmal etwas früher zur Norm kommen, 
andererseits, dass zu derselben Zeit der Salzgehalt im Blute noch stark 
erhöht ist and im Urin die Chloride am 3., oft 6.— 7. Tage nach der 
Hypodermoclyse abermals in grösserer Quantität im Vergleich mit der 
Norm ausgeschieden werden. 

10. Die tiefen chemischen Blutveränderungen sind die Ursache für 
die Entstehung neuer Erscheinungen, welche wir als die dritte Pe¬ 
riode der Einwirkung der Hypodermoclysen bezeichnen. Eine grosse 
Zahl von rothen Blutkörperchen wird zerstört und wir konstatiren im 
Blute abermaligen Abfall von denselben und im Urin — die 2—3 Tage 
dauernde Hämoglobinurie, als Zeichen des Blutkörperchenzerfalls. 
Es muss darauf aufmerksam gemacht werden, dass zu derselben Zeit 
oder etwas später die Sulfat- und Phosphatmenge abermals gegen 
die Norm steigt, während der Harnstoff dieser Modification nicht unterliegt. 

11. Obgleich sogar grosse Mengen von subcutan eingeführter Koch¬ 
salzlösung für das Leben des Thieres gefahrlos sind, zerstört doch die 
Hypodermoclyse die normale morphologische und chemische Blutbe¬ 
schaffenheit, auch die chemischen Harnbestandtheile auf 6—8 Tage, bis die 
normalen Verhältnisse hergestellt werden. Aus den Einzelheiten heben 
wir hervor, dass die Verminderung der Zahl von weissen Blutkörperchen 
kürzere Zeit als die der rothen dauert. 
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III. 


Ueber die Blutveränderungen bei der Addison’schen 

Krankheit. 

Von 

Prof. Tschirkoff in Kiew. 


Von den Blutveränderungen bei der Addison’schen Krankheit haben 
wir nur unvollkommene and lückenhafte Kenntnisse. Ueber das Ver¬ 
halten des Hämoglobins aber wissen wir, so weit mir bekannt ist, so 
gut wie gar nichts. Selbst die von Averbeck 1 ) gemachten diesbezüg¬ 
lichen Angaben sind za widersprechend, uro aas ihnen irgend welchen 
Schluss zu ziehen. Es ist daher wünschenswert!), in allen Fällen von 
unzweifelhafter Addison’scher Krankheit ausführliche Blutuntersuchungen 
vorzunehmen, sowohl der morphologischen Elemente, als auch des Hä¬ 
moglobins. Besonders empfindlich macht sich diese Lücke bemerkbar, 
wenn es sich daram handelt, die Meinungen zu analysiren, die über die 
Pigmentation der Haut und das Verhalten der Gefässwandungen geäussert 
worden sind. Bekanntlich ist man bezüglich der Hautpigmentation noch 
nicht zu einer definitiven Entscheidung gekommen. So spricht Averbeck: 

«Die farblose Ernährnngsflüssigkeit der Epithelien ist so verändert, 
dass in den Zellen des Rete Malpighi schon unter dem Einflüsse des 
Lichtes, der Wärme and äusserer mechanischer Reize sich körniges Pig¬ 
ment bildet 2 3 ).* Von einem anderen Gesichtspunkte ausgehend, ver- 
muthen Demiöville*) sowie Nothnagel 4 ), dass höchst wahrscheinlich 
das Pigment aus dem Blute entsteht. Nothnagel sagt (1. c. S. 203 
bis 204): Das Pigment ist in allen diesen Fällen nicht in den Zellen 
des Rete Malpighi durch eine metabolische Thätigkeit des Protaplasma 

1) Die Addison’sohe Krankheit. Erlangen 1869. S. 32. 

2) 1. c. S. 112. 

3) Dr. P. Demilville, Deux oas de maladie d’Addison. Kev, medio. de la 
Suisse Romande. IV. an. No. 9. 

4) Nothnagel, Diese Zeitschr. Bd. IX. H. 3—4. 
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entstanden. Vielmehr ist es in dieselben hineingelangt von den pigment- 
führenden Coriumzellen aus. Diese letzteren erzeugen es mit höchster i 
Wahrscheinlichkeit ebenfalls nicht in sich selbst, sondern nehmen es aus 
dem Blute auf.“ Bezüglich der an den Hautgefässen za beobachtenden ; 
Veränderungen liegen folgende Angaben vor. ‘i 

Riehl 1 ), welcher 4 Fälle von Addison’scher Krankheit untersucht 
hat, fand sehr ausgesprochene Veränderungen in der Adventitia und <( 
Media der Gefässwände, auch Thromben an den am meisten pigmcn- g 
tirten Hautstellen mit hämorrhagischen Herden in der Umgebung der- j 
selben. Bezüglich der Frage, in welchem Zusammenhang die von ihm 3 

gefundenen Veränderungen an den Gefasswänden zur Thrombenbildung B 

stehen, drückt sich Riehl folgendermassen aus 1 ): 

„Entweder entstehen die Thromben primär in Folge einer nicht 
näher bekannten Blutveränderung oder — was mit mehr Begründung : . ä 
vermuthet werden könnte — in Folge der gestörten Circulationsverhält- 
nisse in den Cutisgefässen und veranlassen dort Gefasserkrankung und 
Hämorrhagien, oder 2 . die Veränderungen an den Gefasswänden stellen [, 
die durch die Krankheit zunächst bedingte Erscheinung dar und veran¬ 
lassen consecutiv die Thrombenbildung und die Hämorrhagien.“ 

Veränderungen an den Gefässwänden hat auch Dr. W. Affanasiefi 
betrachtet*). Er fand: 

1 . in der Umgebung der Gefässe oder Blutextravasate noch freie 
rothe Blutkörperchen — veränderte oder unveränderte — noch Häma¬ 
toidinklümpchen, 

2 . einen deutlich ausgesprochenen chronischen entzündlichen, zur 
Obliteration führenden Process an den Hautgefässen, 

3. hyaline und amyloide Degeneration der kleinen Hautgefasse so 
wie der Capillaren in den Papillen, und endlich 

4. den Zerfall der roten Blutkörperchen im Innern der Gefässe zu } 

vereinzelten Körnchen. Im vollständigen Gegensatz zu diesen von Riehl 
und Affanasieff gemachten Angaben stehen die Ergebnisse Kahldens, 
welcher 2 Fälle von Addison’scher Krankheit sehr sorgfältig untersucht 
hat. Kahlden sagt 4 ): ' 

„Sowohl allgemein pathologische Gründe wie das Lageverhätniss i 
der Pigmentwanderzellen zu den Gefässen machen eine Abstammung des • 

Pigments aus dem Blute wahrscheinlich. Diese Abstammung ist aber ' 
nicht auf eine Erkrankung der Gefässwand und noch weniger auf Hä- 

1) Riehl, Diese Zeitschr. Bd. X. H. 5/6. 

2) 1. c. S. 530. 

3) Wratsch. 1888. Ho. 32—33. „Zur Pathologie der Addison’schen Krankheit-* 

Aus dem Laboratorium von Prof. Podwisotzky in Kiew. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. 114. 1. H. S. 112. 
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morrhagien zu beziehen, da derartige Befunde nicht constant sind, und 
wenn überhaupt vorhanden, wohl secundärer Natur sind. 

Eine genaue Untersuchung der Schleimhautpigmentirungen in weiter 
zur Beobachtung kommenden Fällen verspricht vielleicht weiteren Auf¬ 
schluss über die Beziehung des Pigments zum Blutfarbstoff zu geben. 

Wir sind somit nicht im Stande, auf die Frage über das Verhalten 
der Gefässe bei der Addison’schen Krankheit eine entschiedene Antwort 
zu geben, obschon dieselbe ein hervorragendes Interesse hat und offenbar 
in nächster Beziehung steht zu der Frage über das Verhalten der Zu¬ 
sammensetzung des Blutes. Wenn man die Veränderungen der Gefässe 
als eine secundäre, durch die Blutveränderung bedingte Erscheinung auf¬ 
fasst und voraussetzt, dass das Blut im Beginn der Krankheit wenig 
verändert ist, so werden auch die Veränderungen an den Gefässen ge¬ 
ringe sein, wenn der Kranke früh umkommt, und umgekehrt — sehr 
erhebliche, wenn im weiteren Verlauf der Krankheit es zu bedeutenden 
Blutveränderungen gekommen ist. 

Daher wird es klar, weshalb einige Beobachter erhebliche Verände¬ 
rungen an den Gefässwänden, Thromben und Extravasate fanden, andere 
dagegen nichts davon constatiren konnten. Demnach halte ich die Ab¬ 
wesenheit von genauen quantitativen Untersuchungen sowohl des Hämo¬ 
globingehaltes des Blutes als auch der Blutkörperchen bei dieser Krank¬ 
heit für eine sehr empfindliche Lücke. 

Im Frühling dieses Jahres hatte ich Gelegenheit, in meiner Klinik 
gleichzeitig zwei Fälle von Addison’scher Krankheit zu beobachten, einen 
veralteten bei einer Frau von 34 Jahren und einen frischen bei einem 
Mädchen von 16 Jahren. 

In beidenFällen sindsehrgenauespektrophotometrischeUntersuchungen 
des Blutpigments mit dem Instrumente von Glan ausgeführt worden'). 
Das Verhältnis der Prismen des Instruments, von Roschon und Nickol, 
zu einander ist mit dem Sonnenspektrum verificirt worden. 

Die für die Absorptionsverhältnisse geltenden Ziffern wurden an 
Krystallen von Hämoglobin des Hundes, die bei einer Temperatur von 
unter 0° dargestellt worden waren, festgestellt. 

Diese Ziffern wurden sowohl für Oxyhämoglobin, als auch für Re- 
ductionshämoglobin zu wiederholten Malen bestimmt. Das Instrument 
wurde so gestellt, dass die Stellung von Nickol höchstens um einige 
Minuten in beiden Richtungen von 45 0 abwich. 

Da das Instrument mehrfach verificirt wurde und blos Fehler in 
hundertstel Procenten ergab, so halte ich dafür, dass auch meine An- 


1) Di« Beschreibung des Instrumentes siehe in den Annalen der Physik und 
Chemie. N. P. Bd. I. S. 351. 
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gaben nur im Bereich dieser Grenzen Fehler enthalten können. Eine 
andere Fehlerquelle war dadurch bedingt, dass das Blnt während der 
Untersuchung sich in Berührung mit der Luft befand, wodurch ein Theil 
des Reductionshämoglobins in Oxyhämoglobin überging. Das Blot wurde 
mittelst eines Melangeurs (graduirten Pipette), dessen Gehalt an reinem 
Quecksilber zuvor sorgfältig geprüft war, in einer Sodalösung (1 :1000) 
im Verhältnisse von 1:200 aufgefangen. Bei jeder Untersuchung wurde 
die Scala des Spektroskops so gestellt, dass O (Natriumstreif) dem 
Theilstrich 50 und folglich B—27, c—33, E—72,3, e—77, F—94,2 
entsprachen. 

Oxyhämoglobin wurde auf seinem zweiten Absorptionsstreifen unter¬ 
sucht (D66—68E), Reductionshämoglobin D59—61E und Methämoglobin 
C35—37D. Der erste Fall, welcher von Dr. Tschegloff in meiner 
Klinik untersucht wurde, war folgender: 

Die 34jährige K. aus Nejin bezog meine Klinik den 9. Min 1890 mit der 
Klage über eine beständig zunehmende Hautverfärbung, über allgemeine Schwäche, 
über Sohmerzen in der Brust und in der Herzgrube und über zu wiederholten Halen 
aufgetretenen unwillkürliohen Harnabgang. 

Patientin ist verbeirathet, hat keine besondere Beschäftigung, lebt sorgenfrei. 
Der Körperbau ist gut. Patientin ist wohlgenährt, sogar beleibt, obgleich während 
der Krankheit bedeutend magerer geworden. Sie ist über mittelgross (150 cm), 
wiegt 76,5 kg. Die Gesichtsfarbe ist so dnnkel, wie bei einem Neger, aber nicht 
überall gleiobmässig intensiv. Die Solerae sind perlweiss. Dunkel gefärbt sind 
ferner der Hals, besonders von hinten, der Bauoh, insbesondere im Bereich des Strei¬ 
fens, welcher dem Drucke von Seiten der Rockbänder aasgesetzt ist, der Rücken bis 
zur Mitte der Schulterblätter, die Kniee und die Ellbogen, die Achselgraben, die 
Rückseite der Hände und der Fasswurzel. 

Die Brustwarzen, der Warzenhof and die Genitalien sind vollständig schwärt. 
Die Handflächen sind wenig gefärbt.* Die Nägel sind vollständig weiss. Die Fuss- 
soblen sind schwach gefärbt, mit Ausnahme des Fassgewölbes, das stärker gefärbt 
ist. Die übrige Haut hat ein bronzefarbenes Colorit. An verschiedenen Stellen des 
Körpers beobachtet man zahlreiche kleine Flecke, bald dunkelbraune, bald ganz 
schwarze von Hirsekorngrösse. Ausserdem grenzen sich hier und da rom schwach 
gefärbten Grunde grössere, dankler gefärbte Flecke von anregelmässiger Gestalt ab. 
Die Schleimhaut der Mundhöhle ist schiefergrau gefärbt, und beobachtet man ao 
derselben ähnliche dunklere Fleobe, wie an der Haut. Ausschliesslich an den Ell¬ 
bogen nnd Knien ist die Haut trocken nnd abschilfernd, im übrigen feucht, glatt 
und glänzend. Die Haare sind dunkel kastanienbraun, erinnern ihrem Aussehen 
nach sehr an künstlich gefärbte; nach Angabe der Kranken sollen sie während der 
Krankheit dankler geworden sein. Im Bereich des 3.—5. Brustwirbels befindet sich 
eine unbedeutende bogenförmige Kyphose, welche nach Angabe der Kranken sich in 
den letzten 1V 2 —2 Jahren gebildet haben soll. 

Der Appetit ist vermindert; zuweilen hat Patientin Sodbrennen und Schmerlen 
in der Herzgrube. Neigung zur Verstopfung. Die Untersuchung des Bauches ergab 
Folgendes: 

Die Bauch ist gross, die Bauchdeokeu sind schlaff, das subcutane Fettpolster 
ist reichlich entwickelt; auf der Haut finden sioh Narbenspuren von voransgegangensn 
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Schwangerschaften. Im Bereich des Magens findet sioh nichts Abnormes. Die Leber 
: ist in der Mammillarlinie unter dem Rippenbogen durchzufühlen, und überragt der 

Leberrand den Rippenbogen ungefähr um 3 cm. 

Cie Milz ist nicht durchzufühlen. 

} In der Unterbauchgegend findet sioh eine höckerige, mit dem Uterus zusammen- 

hängende Geschwulst, deren oberer Rand den Nabelstrang ungefähr um 5 cm über¬ 
ragt. Die Geschwulst erinnert an einen Uterus im siebenten Schwangerschaftsmonat. 
Die Geschwulst ist vollständig schmerzlos, und .hatte die Kranke keine Ahnung von 
ihrer Existenz. 

Bei der ersten von Gynäkologen ausgeführten Untersuchung wurde die Voraus¬ 
setzung ausgesprochen, dass es sich um ein Uterusmyom handle. 

Auf Druck wird in der Gegend des Magens und der linkenNiere ein schwacher 
Schmerz empfanden. 

Die 24stündige Harnmenge beträgt ungefähr 1000 ccm, spec. Gewicht 1,020. 
Harnstoff 22 g, Chloride 10 g. Eiweiss und Zucker sind nicht vorhanden. Die 
Reaction ist schwach sauer; die Farbe dunkler als die normale. 

Die Percussion der Lungen und des Herzens gab ein negatives Resultat. Die 
obere Lebergrenze entspricht in der Mammillarlinie der 6. Rippe. 

Die Milz ist massig vergrössert. 

Die Töne des Herzens sind rein. 

In der linken Zungenspitze (in der Reg. supraclavicul.) findet man spärliche 
mittelgrossblasige, nicht immer hörbare Rasselgeräusche; in den hinteren untersten 
Theiieu beider Lungen spärliche trockene Rasselgeräusche. Mässiger Hasten mit 
Auswurf von unbedeutender Quantität einer schleimig-eitrigen Masse, in weloher 
Toberkelbacillen nicht zu finden waren. 

Puls 80—85, Respiration 20—25, Temperatur unter 37,2. 

Weder Convulsionen, noch Lähmungen. 

Linksseitige Intercostalneuralgie und näohtliche Schmerzen in der Gegend 
beider Schultern. 

Die psychischen Functionen bieten niohts Abnormes, mit Ausnahme einer ge¬ 
steigerten Neigung zum Schlafe. 

Die Untersuchung des Blutes, welche von Dr. Tschegloff ausgeführt wurde, 
ergab folgende Resultate: 

Das Absorptionsverhältniss, mit unserem Instrumente bestimmt, ist für Oxy¬ 
hämoglobin im Bereiche von 66—68 = 0,112 (A), im Bereiche von 59—61 
= 0,187 (B); das Absorptionsverhältniss für Reductionshämoglobin ist im Bereiche 
von 66—68 = 0,143 (C), im Bereiche von 59—61 == 0,127 (D). 

Es bietet grosse Schwierigkeiten, Methämoglobin mit dem Spectrophotometer 
quantitativ zu bestimmen, da man es mit der rothen Farbe des Spectrums zu thnn 
hat, in welcher man den Farbenuntersohied in beiden Hälften des Spectrums wegen 
der Abstumpfung des Sehvermögens nur äusserst schwer bestimmen kann, um so 
mehr, da auch die durch das Methämoglobin bedingte Absorption des Lichts eine 
sehr geringe ist. Ich war daher gezwungen, mich auf die einfache Angabe zu be¬ 
schranken, ob Methämoglobin im Allgemeinen vorhanden war oder nicht. 

‘ Nach meiner zweijährigen Erfahrung ist es bei spectrophotometrischen Unter¬ 

suchungen nicht genügend, sich mit einfachen Angaben der Extinctionscoefficienten 
zu begnügen, wie es Leichtenstern thut 1 ). Denn die an das Hämoglobin ge- 
!.;;*• ---- 

1) Untersuchungen über den Hämoglobulingehalt des Blutes in gesunden und 
kranken Zuständen. Leipzig 1878. 
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bundene Sauerstoffmenge ist durchaus nicht dieselbe beim Gesunden und beim 
Kranken. Sogar der Gebrauch des Chinins hat einen bemerkbaren Einfluss auf die 
Vermehrung des Reductionshämoglobins im Blute. Es müssen selbstverständlich die 
Hämoglobinmengen nach den Formeln Vierordt’s l ): 

(E'D—EC) AB 


x = 


y = 


AD—CB 
(EA—E'B). CD 


( 2 ) 


AD—CB 

berechnet werden, wobei: 

x = Procentverhältniss Oxyhämoglobin, 
y = Procentverhältniss Reductionshämoglobin, 

E = Extinctionscoefficient für Oxyhämoglobin, 

E' = Extinctionscoefficient für Reductionshämoglobin 

bedeuten. 

Da die Grösse des Absorptionsverhältnisses sohon bekannt ist, so sind die For¬ 
meln (1) und (2) durch die einfacheren Formeln (3) und (4): 

(E'. 0,127—E . 0,143)0,02093 

(3) 


y = 


— 0,01252 
(E . 0,112—E'. 0,187). 0,01816 
—0,01252 


(4) 


zu substituiren. 


Die Extinctionscoefficienten E und E' aber werden aus der Formel E = 


tg 2 a 


tgV 

bestimmt, wobei der Winkel a den Inolinationswinkel von Nickol bezeichnet, bei 
welchem die Farben beider Hälften des Spectrums naoh der Aufstellung der ge¬ 
gebenen Blutlösung vor dem Spalt des Spectroskops sich ausgleichen; der Winkel a! 
dagegen, den wir Correctionswinkel nennen werden, den Stellungswinkel von Nickol 
bei einer Petroleumsbeleuchtung. 

Den 12. März um 1 Uhr Nachmittags gab die Bestimmung des Hämoglobins 
folgendes: Correctionswinkel = 45°; 2 lgtg 45° = 0, D 66 — 68 E = 63,20°; 
E = 2 lgtg 63,20° = 0,59822. D 59 —61 E = 60,40°; E' = 2 lgtg 60.40" 
= 0 50062. Wenn man die Werthe von E und E' in die Formeln 3 und 4 setzt, so 
erhält man: x = 0,0367; da aber die Auflösung des Blutes im Verhältnisse 1:200 
genommen ist, so ist Procent Oxyhämoglobin = 7,34 pCt. y = 0,0447; Procent 
Reductionshämoglobin = 8,94 pCt. 

Die Summe 7,34 -j- 8,94 = 16,28 pCt. 

Auf solche Weise konnten wir schon nach der ersten Untersuchung constatiren, 
dass die Blutbeschaffenheit sich hochgradig von der normalen unterschied. Die Ge- 
sammtquantität des Hämoglobins (16,28 pCt.) ist ein wenig grösser als die normale, 
aber das Hämoglobin circulirt hauptsächlich in Form von Reductionshämoglobin. 
Dieses abnorme Verhalten des Blutes veranlasste uns, in Betracht zu ziehen, ob das 
Blut nicht andere färbende Stoffe enthielt, die im gesunden Zustande nicht Vor¬ 
kommen, namentlich Methämoglobin. 

Da die Streifen von Oxyhämoglobin und Methämoglobin, falls letzteres sich in 
alkalischer Lösung befindet (im Bereiche D 66—68 E des Spectrums) zusammen- 
fallen, so muss von dem für das Oxyhämoglobin gefundenen Werthe = 7,34 pCt. 
der dem Methämoglobin entsprechende Werth abgezogen werden. Da aber der letz- 


1) Die Anwendung des Spectralapparates zur Photometrie. Tübingen 1873. 
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tere unbekannt ist, so können wir nur angeben, dass der wirkliche Oxyhämoglobin¬ 
gehalt geringer ist als die für denselben gefundene Zahl angiebt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Blutes erwies sich Folgendes: die 
Zahl der rothen Blutkörperchen beträgt 3480000, die Zahl der weissen ist jedenfalls 
nicht vermehrt. 

Auf ausgetrockneten und gefärbten Präparaten erscheinen die rothen Blut¬ 
körperchen nicht verändert (gefärbt wurde mit Eosin und Methylenblau oder mit 
Hämatoxylin). 

In manchen Präparaten finden sich Schollen von freiem Pigment. Unter den 
weissen Blutkörperchen trifft man bald auf grössere vielseitige, bald auf kleinere, 
die in unregelmässiger Vertheiluog feine Melaninkörnchen enthalten. Der letztere 
Befund ist nioht constant. Zuweilen giebt eine ganze Reihe von Präparaten nega¬ 
tive Resultate, zuweilen aber findet man die pigmenthaltigen weissen Blutkörperchen 
ziemlich constant. 

Anamnese. Patientin hat sowohl im 19. Lebensjahre, als auch im 30. aller 
Wahrscheinlichkeit nach an Febris intermittens gelitten. In beiden Fällen hat die 
Krankheit bloss l l /2 — 2 Wochen gedauert. Im 17. Lebensjahre hat Patientin ge- 
heirathet and 8 normale Gehörten gehabt. Von ihren Kindern starben zwei: das 
eine in Folge einer Verletzung durch Fall, das andere in Folge von epileptischen 
Krämpfen. Die letzte Entbindung hat vor 3 Jahren stattgefunden; nach derselben 
bemerkte Patientin, dass die Haut sich zu verfärben begann, anfänglich an den 
Stellen, welche sich gewöhnlich bei der Schwangerschaft färben, aber vor 2 Jahren 
zeigten sich schwarze Flecke an den Händen. Vom Mai 1889 nahm die Verfärbung 
schnell zu und war Patientin im November bereits so schwarz wie gegenwärtig. 
Schmerzempfindungen an Händen und Füssen traten erst am Anfänge dieses Jahres 
auf. Patientin macht die interessanten Angaben, dass einer von ihren Brüdern an 
Alkoholismus und an der Schwindsucht gestorben sei(?) im Alter von 20 Jahren und 
2 Wochen vor dem Tode ebenso schwarz war, wie jetzt Patientin selbst. Ueberhaupt 
sollen einige von ihren nahen Verwandten, besonders die Matter, an Alkoholismus 
gelitten haben. 

Die Kranke verweilte in der Klinik bis zum 7. Mai 1890. 

Was den Verlauf der Krankheit anlangt, so muss zunächst bemerkt werden, 
dass sie am 16. März ein ungefähr 7 monatliches Kind —Mädchen— gebar, welches 
gegen 13 Stunden lebte. Die sorgfältigste Untersuchung der Hautbedeckungen des 
Neugeborenen liess durchaus keine Verfärbung erkennen. 

Die Untersuchung des Leibes nach der Entbindung ergab, dass in demselben 
keine Geschwulst mehr existirte. Sonst beobachtete man während des Aufenthalts 
in der Klinik Verstopfungen des Leibes, Schmerzen in der Herzgrube, in den Schul¬ 
tern, linksseitige Intercostalneuralgie, Lumbago und eine zunehmende Abnahme des 
Körpergewichts trotz gesteigerter Ernährung, so dass schon am 7. Mai 1890 das 
Körpergewicht 64,7 kg betrug. 

Die Behandlung war eine symptomatische, um die Resultate der Blutunter¬ 
suchung nicht durch Medicamente zu beeinflussen: gegen Schmerzen erhielt sie: 

Natri bromati, 

Natri salicyl. ana Gran XX pro die 
oder: Morphii muriatici Gran l / 6 . 

Auffallender Weise war die Verfärbung der Haut nicht constant: bald erschien 
die Haut heller, bald dunkler. Allem Anscheine nach hing diese Thatsache, wie wir 
es weiter sehen werden, mit der äussersten Unbeständigkeit des Blutverbaltens zu¬ 
sammen. Zuweilen fanden sich in den weissen Blutkörperchen bei vielen Proben 
Dicht einmal Spuren von Pigment, zuweilen traf man die Pigmentkörnchen sehr oft 
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an. Manchmal war das Blot sehr reich an Reductionshämoglobin, ein andern Mal 
wieder sehr arm. Fast bei jeder Probe konnte man das Vorhandensein von Meth&mo- 
globin in grösserer oder kleinerer Quantität constatiren. Wie aus der Färbung der 
Blutlösnng und aus dem Absorptionsgrade des Lichts im Bereiche von o 35—37 D 
zu schliessen, muss Metbämoglobin in grossen Quantitäten vorhanden gewesen sein 

Ich füge eine Tabelle der von mir nnd Dr. Tschegloff gemachten 
Untersuchungen des Hämoglobins hinzu. Die Berechnung der Procente 
ist nicht in allen Fällen ausgeführt worden. Ein Jeder kann sie leicht 
nach den früher erwähnten Angaben machen. Bei den Ziffern muss 
man in Betracht ziehen, dass das Blut eines gesunden Menschen im Be¬ 
reich von Methämoglobin (C35—37D) —45°, d. i. 0 pCt. giebt. Die 
Differenz der Winkelgrössen Oxyhämoglobin (D66—68E) und Rednetions- 
hämoglobin (D59—6 iE) für eine Lösung der Krystalle von reinem Oxy¬ 
hämoglobin ist gleich ungefähr 7° bei der Abweichung von Nickol 
auf 65° im Bereich von D66—68E. Folglich je kleiner die Differenz 
sein wird, desto mehr wird Reductionshämoglobin auf Kosten von Oxy¬ 
hämoglobin in der geprüften Flüssigkeit vorhanden sein. Wenn im Be¬ 
reiche von 35—37D eine gewisse Verdunkelung auftritt und der Winkel 
von Nickol grösser als 45° sein wird, so wird dies auf das Vorhanden¬ 
sein von Methämoglobin 1 2 ) hinweisen, und in solchem Falle wird die 
wirkliche Quantität von Methämoglobin kleiner sein, als diejenige, welche 
die Berechnung ergiebt. 


Tag 

Uhr 

C 35—37 D 

D 59—61 E 

D 66-68 E 


März 

12. 

1 Nachm. 


60'40' 

63*20' 


13. 

8 Abends 

46*2' 

57*40' 

63* 


15. 

8 „ 

47°35' 

58* 

61*30' 


19. 

7 . 

47*30' 

60*40' 

68*15' 


20. 

8 . 

47*15' 

58*55' 

62*50' 


22. 

8 Morgens 

46*80' 

59*55' 

64*40' 


23. 

8 * 

45*25' 

59*52' 

63*5' 


25. 

8 . 

46*15' 

58*15' 

61*37' 


25. 

8 Abends 

46*25' 

60*15' 

68* 


26. 

8 „ 

46*37' 

60*7' 

62* 

Die Zahl der rothen 

28. 

9 Morgens 

47*15' 

61*30' 

65*15' 

Blutkörperchen be¬ 
trägt 3 280000. 

28. 

7 Abends 

48* 

60*15' 

63*35' 


29. 

9 Morgens 

48*30' 

63*45' 

65* 



1) Für die Quantitätsbestimmungen von Methämoglobin muss man chemisch 
reines Methämoglobin besitzen. Leider kennen wir bis jetzt noch keine Darstel- 
lungsweise eines derartigen Präparats, denn, dass das von Otto aus dem Schweioa- 
blut dargestellte Methämoglobin tbatsäcblich rein ist, muss noch bewiesen werden. 

2) Reductionshämoglobin kann in sehr concentrirten Lösungen eine gewisse 
Verdunkelung geben, aber diese Verdunkelung wird nicht so gross sein, wie die¬ 
jenige in den angeführten Tabellen. 
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Tag 

Uhr 

mm 


D 66—68 E 

Bemerkungen. 

April 



62*40' 



B. 

7 Morgens 

48*45' 

64*15' 


8. 

8 . 

46*52' 

61*15' 

64*25' 


8. 

6 Abends 

48*45' 

60*55' 

63*25' 


9. 

9 Morgens 

47*45' 

60*40' 

63*20' 


9. 

8 Abends 

50* 

59*30' 

64*30' 


10. 

8 Morgens 

49*5' 

63*15' 

65*45' 


11. 

8 . 

47*40' 

62* 

63*47' 


19. 

8 . 

47*45' 

61*30' 

64° 


12. 

8 Abends 

46*20' 

62*7' 

64*15' 


13. 

9 Morgens 

47*47' 

60*30* 

63* 


14. 

9 » 

46*35' 

60*17* 

62*25' 


16. 

9 Morgens 

48*22' 

62*35' 

64*25' 


16. 

8 Abends 

48*47* 

60*35' 

63*20' 


17. 

8 Morgens 

46*20' 

59* 

63*35' 


18. 

8 , 

48*52' 

62*15' 

64*25' 

Oxyhämoglobin = 
6,86 pCt.; Redac¬ 
tionshämoglobin = 
9,42 pCt.; Summe 
=• 16,28 pCt. 

19. 

6 Abends 

47*30' 

59* 

61*35' 

Oxyhämoglobin = 
6,7 pCt.; Reduc- 
tionshämoglobin = 
6,7 pCt; Summe = 
18,4 pCt. 

20. 

8 Morgens 

48*20' 

61* 

63*30' 

Oxyhämoglobin = 
7,18 pCt.; Reduc- 
tionshämoglobin = 
7,18 pCt.; Summe 
= 14,36 pCt. 

22. 

9 n 

48*40' 

61*50' 

64° 

Die Zahl der rothen 
Blutkörperchen = 

3 280 000. 

23. 

U „ 

46*30' 

59*50* 

63*17' 


24. 

11 . 

46*15' 

58* 

62* 


26. 

9 „ 

48*15' 

60*5* 

62*12' 


27. 

9 ,i 

46*30' 

59*15* 

62*50' 


28. 

9 • 

46*30' 

58*30' 

63*30' 


30. 

Mai 

9 - 

46*15' 

60* 

62*30' 


1 . 

9 n 

47*71' 

58*55' 

62*30' 


1 . 

9 Abends 

47*10' 

58*40' 

62*40' 


2 

9 Morgens 

47*35' 

60* 

62*16' 


2. 

9 Abends 

46* 

58* 

61*30* 


3. 

9 Morgens 

47*15' 

59*15' 

68* 


3. 

8 Abends 

47' 

59*37' 

61*45' 


4. 

8 Morgens 

47*34' 

60*15' 

62*15' 


4. 

8 Abends 

46*45' 

60* 

63*15' 


5. 

9 Morgens 

46*30' 

59*45' 

61*45' 

Oxyhämoglobin = 
5,9 pCt.; Reduc- 
tionshämoglobin = 
7,82 pCt.; Summe 
= 18,72 pCt. 

5. 

9 Abends 

46*45' 

68*60* 

61*30* 

Oxyhämoglobin = 
6,86 pCt.; Reduc- 
tionshämoglobin = 
6,54 pCt.; Summe 
= 13,4 pCt. 
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Tag 

Uhr 

C 35—37 D 

D 59-61 E 

D 66-G8 E 

Bemerkungen. 

Mai , 
6. 

9 Morgens 

47* 

60° 

62* 

Oxyhämoglobin = 

7. 

9 * 

• 

46 # 37' 

59" 

61 ° 

8,3 pCt.; Beduc 
tionshamoglobin = 
7,98 pCt,; Summe 
= 16,28 pCt 

Die Zahl der rothen 




^ 1 


Blutkörperchen be¬ 
trägt 3 283 000. Die 
melaninbaltigen 
weissen Blutkörper¬ 
chen sind vorhanden. 
Oxyhämoglobin = 
5,74 pCt.; Reduc- 
tionshämoglobin = 
7,34 pCt.; Summe 
= 13,08 pCt. 


Die Ziffern dieser Tabelle zeigen ans: 

1. Dass das Blut der Kranken sich durch eine grosse Unbeständig¬ 
keit im Bezug auf das Verhalten der färbenden Stoffe aaszeichnet. 

2. Dass die im Blute circulirende Quantität von ßeductionsbämo- 
globin jedenfalls grösser ist, als bei einem gesunden Menschen and an 
einzelnen Tagen so gross, dass sie sogar die Quantität von Oxyhämo¬ 
globin übertrifft. 

3. Im hohen Grade wahrscheinlich, dass im Blute eine grosse Quan¬ 
tität von Methämoglobin circulirt und, wo im Bereiche des Spektrums 
C35—37D die Winkel beträchtlich von 45° abweichen, da muss die 
Quantität von Oxyhämoglobin kleiner geschätzt werden, als man dieselbe 
aus der Berechnung erhält. 

Aus diesen Angaben muss man schliessen, dass die Quantität des 
activen Sauerstoffes, welcher dem Oxyhämoglobin angehört, sehr vermin¬ 
dert ist. Dies bezieht sich auf Fälle, in denen die Krankheit nicht fort¬ 
gerückt ist. Sehr interessant ist es einen Fall der Blutveränderungen 
zu untersuchen, in welchem die Krankheit noch in ihrem Beginn ist. 

Der zweite Fall betrifft ein jüdisches Mädchen von 16 Jahren, gutem Körperbau 
und guter Ernährung. Im Allgemeinen erfreute sie sich immer einer guten Gesund¬ 
heit. Vor 2 Jahren erkrankte sie an den Ohren mit Taubheit, Ohrenbrausen und 
Ohrenfluss. Um dieselbe l^eit zeigte sich eine leichte gelbe Verfärbung der Haut, 
welche für Gelbsucht gehalten wurde, wobei übrigens die Sclerae vollständig weiss 
blieben. Im Laufe des letzten Jahres wandelte sich die gelbe Verfärbung ins 
Schwarze am. 

Status praesens: Der Wuchs der Kranken ist unter Mittelgrösse; das Ge¬ 
wicht = 41 kg. Menstrua seit 3 Jahren regelmässig. Patientin beklagt sich bto 
über die Hautverfärbung; klagt weder über Schmerzen noch Schwäche. 

Die Untersuchung der Organe des Leibes, insbesondere der Mieren, Leber und 
Milz, ergiebt ein negatives Resultat. Die Brust ist gnt gebaut. Die Langet und du 
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Herz sind normal. Die Hautverfärbung ist ganz dieselbe, wie im vorigen Falle, 
loch hier beobachtet man dankte Flecke, schwarze Punkte, Verfärbung der Schleim- 
baut»; auch hier sind die Handflächen, Fasssohlen and Sclerae ungefärbt, nur die 
Nägel sind schmutzig-rosafarben. Ueberhaupt ist die Verfärbung der Haut so eigen- 
thümM, dass man sie weder mit der nach langdauerndem Icterus, noch mit der, 
die das Resultat einer Cyanose ist, verwechseln kann. Die Flecke im Gesicht und 
auf den Schleimhäuten sind ebenso dunkel gefärbt, wie die Haut bei einem Neger. 
Die dunkelste, fast schwarze Färbung befindet sich auf dem Gesichte, am Halse, am 
Rocken, an den Brustwarzen und auf dem Leibe, entsprechend dem Streifen, wo die 
Rockbänder za liegen kommen. Die Haut ist, ebenso wie im vorigen Falle, feucht, 
glänzend und schilfert nicht ab. An beiden Ohren ist das Trommelfell perforirt und 
Mittelobrkatarrh mit geringer Absonderung vorhanden. Es gelang nicht, genügendes 
Material für eine Untersuchung auf Bacillen zu erhalten. Leider handelte es sich 
am einen ambulatorischen Fall, weshalb wir keine so genaue Beobachtung machen 
konnten, wie im vorigen. Das Blut zeigte bei der mikroskopischen Untersuchung 
am 27. April keine auffallenden Veränderungen. Die Quantität der rothen Blut¬ 
körperchen = 2933000. Die Quantität der weissen war nicht vergrössert. 

Die Hämoglobinuntersuchung ergab folgende Ziffern: 

C 35—37 D = 45°; D 59—61 E = 57,37»; D 66-68 E = 62,47°. 

Wenn wir diese Werthe in Procent übertragen, so erhalten wir: 

Methamoglob. = 0; Reductionshämoglob. = 2,72 pOt.; Oxyhämoglob. =10,86pCt.; 

in Summa 13 58 pCt. 

Der Kranken wurde gerathen, im Laufe eines Monats Milch mit Cognac bis zu 
6 Glas pro die zu nehmen. 

1. Juni untersuchte ich sie von Neuem und fand keine Veränderungen, weder 
im Allgemeinbefinden, noch in der Hautfarbe, übrigens machte Patientin die Angabe, 
dass die Hautverfärbung bald zu-, bald abnimmt. Das Körpergewicht dasselbe. Die 
Untersuchung des Blutes ergab: 

1. Juni. Die Quantität der rothen Blutkörperchen = 3270000. Weisse giebt 
es wenig. 

Hämoglob. C 35—37 D = 47°; D 59—61 E = 60,12°; D 66—68 E = 65 pCt. 
Methämoglob. ist folglich vorhanden; Reductionshämoglob. = 4 64 pCt.; 

Oxyhämoglob. = 12,94 pCt. In Summa 17,58 pCt. 

Der hohe Werth für Oxyhämoglobin entspricht der Summe der Werthe Oxy¬ 
hämoglobin und Methämoglobin, er muss somit thatsächlich bedeutend kleiner sein. 

2. Joni. Die Quantität der rothen Blutkörperchen = 3220000. Weisse giebt 
es wenig. 

Hämoglob. C35— 37 D = 45°; D 59—61 E = 58.45°; D 66-68 E = 65,30; 
Correctionswinkel = 45,15°. 

Methämoglobin =0; Reductionshämoglob. = 1,11 pCt.; Oxyhämoglob. = 14,2 pCt. 

ln Summa 15,31 pCt. 

Die Untersuchung der Formelemente des Blutes- an getrockneten Präparaten 
gab negative Resultate. 

Obgleich bei der ersten und der dritten Untersuchung das Blut in 
einer Verdünnung von 1 :200 für Methämoglobin den Werth = 0 ergab, 
so zeigte die Lösung doch einen auffallend granatartigen Farbenton und 
dies veranlasste mich, den 2. Juni das Blut auf Methämoglobin in einer 
mehr concentrirten Lösung, nämlich 1: 75, zu untersuchen. Es ergab 
sich C35—37D = 52°30'. Eine so starke Verdunkelung in der bezeich¬ 
nten Region des Spektrums konnte nicht auf Reductionshämoglobin be- 

Z«H»ehf. L kUiL VedidiL Bd. XIX. fiuppL 7 
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zogen werden, weil dasselbe im gegebenen Falle sehr spärlich vorhanden 
war und musste daher dem Vorhandensein von Methämoglobin zuge¬ 
schrieben werden. Im Wesentlichen sind die Blutveränderungen in diesem 
Falle dieselben, wie im ersten, nur sind sie noch nicht so entschieden 
ausgesprochen, auch ist die ganze Menge des Hämoglobins eine ziemlich 
bedeutende. Da in diesem Falle die Verfärbung der Haut eine sehr 
hochgradige war, so können wir daraus den Schluss ziehen, dass die 
Intensität derselben in keinem Verhältniss steht zu der Abnahme der 
Gesammtmenge des Hämoglobins. Dieser zweite Fall giebt ans das 
Recht, auch noch den Schluss zu machen, dass, wenn überhaupt die 
Hautverfärbung von den Blutveränderungen abhängt, jedenfalls der lieber- 
fluss des im Blute circulirenden ßeductionshämoglobins hier wohl schwerlich 
eine grosse Bedeutung hat. Denn, wenn wir selbst voraussetzen können, 
dass unsere Untersuchungen zufällig in eine solche Zeit fielen, in welcher 
die Kranke wenig Reductionshäraoglobin besass, so bin ich doch anderer¬ 
seits in der Lage nachweisen zu können, dass bei wirklicher Vermeh¬ 
rung des im Blut circulirenden Reductionshämoglobin ganz andere Haut- 
verfärbungen beobachtet werden, wie folgende interessante Krankheits¬ 
fälle beweisen. 

Im Januar 1889 trat in die Klinik ein Bauer T. ein, 23 Jahre alt, von starkem 
Körperbau, und beklagte sich über zunehmende Schwäche und Abmagerung, die er 
schon seit 2 Jahren an sich bemerkt. Vor 2 Jahren litt er nämlich an Fieber (inter- 
mittens?), aber nicht lange, ungefähr 2 Wochen. Seit der Zeit fing sein Gesicht an. 
dunkler zu werden und die Kräfte nahmen sichtbar ab. Er lebt im Dorfe an einem 
nicht ganz reinen Teiche und hat einen Bruder, der auch an derselben Krankheit 
leidet, wie er; seine Nachbaren, die mit ihm in keiner Verwandtschaft stehen, sind 
auch von derselben Krankheit befallen. Nach seiner Angabe sind schon einige 
Menschen daran gestorben. Die Angaben des Kranken wurden nachher von einem 
Studenten der Medicin an Ort und Stelle controlirt und vollkommen bestätigt. 

Status praesens: Pat. ist von gutem Körperbau, hat gut entwickelte 
Knochen und Muskeln. Die Lippen und die sichtbaren Schleimhäute sind von dunkel¬ 
blauer Farbe. Die Cyanose derselben ist so scharf ausgesprochen, wie man es selbst 
in schweren Fällen von Emphysem oder von Herzerkrankangen selten antrifft. 
Die Haut des Gesichts und der übrigen Theile des Körpers ist gleicbmässig »spie- 
grau gefärbt. Nirgends trifft man dunklere Flecke oder Pigmentation, wodurch sieh 
die betreffende Verfärbung sehr wesentlich von der bei der Addisoo’schen Krankheit 
anzutreffenden unterscheidet. Die Nägel sind blau; die Sclerae haben einen bläulich 
weissen Farbenton. Spuren von icterischer Färbung fehlen und sind auch früher 
nicht vorhanden gewesen. Pat. klagt über verringerten Appetit, schlechte Magen* 
Verdauung (Aufstossen und Sodbrennen) und fast continuirlichen Durchfall. D® r 
Leib ist massig aufgetrieben, aber schmerzlos. Die Milz ist etwas vergrößert. Die 
Leber und die Nieren sind nicht verändert. Die Quantität des Drins betrug 1500 ccm, 
vermehrte sich bei weiteren Untersuchungen und erreichte sogar 4000 ccm. Spec. 
Gewicht = 1,017, aber bei 4000 ccm = 1,006. Harnstoff bei 1500 ccm == SSg, 
bei 3400 ccm = 42,5 g. Die Quantität der Chloride betrug beständig gegen 21 g. 
Der CJrin enthielt keine Spuren von Zucker und Eiweiss. Herz t Lungen und Piear* 
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teigen keine Veränderungen. Der Kranke hat leichtes Fieber. Die Temperatur 
«hwankt iwiaohen 37,2 und 37,8°. Puls weicht von der Norm nicht ab. 

Das aus einer Stiohwunde aufgefangene Blut war schwarz wie Theer. Bei 
mehrmaliger Untersuchung sind weder Pigmontschollen, noch weisse Pigmentköra¬ 
chen enthaltende Blutkörperchen entdeckt worden; es fand sich eine ziemlioh be¬ 
deutende Quantität grosser, vielkörniger weisser Blutkörperchen, aber die Gesammt- 
tahl der farblosen Blutkörperchen ist nicht vermehrt. Unter den rothen Blutkörper¬ 
chen kommen auch Mikrocyten vor. Die Zahl der rothen Blutkörperchen = 3200000. 
Die Untersuchung mit dem Spectrophotometer zeigte das Vorhandensein einer grossen 
Quantität von Reductionshämoglobin. Da ich in diesem Falle für die Genauigkeit 
der Zahlenwerthe nicht einstehen kann, so führe ich dieselben auch nicht an. Der 
Kranke braohte 2 Monate in der Klinik zu und während dieses Aufenthaltes nahm er 
von Zeit zu Zeit Chinin bis zu 0,9 g pro die und beständig Ac. arsenicosum in stei¬ 
gender Dose. Man erhielt folgendes Resultat: Die Zahl der rothen Blutkörperchen 
stieg auf 4200000. Die Cyanose schwand gänzlich. Die Schleimhäute wurden rosa- 
roth. Blut- und Hautfarben unterscheiden sich durch Nichts von den normalen. Die 
Zuoahme des Körpergewichts betrug 8,18 kg. 

Im März desselben Jahres trat in die Klinik der jüngere Bruder des ersten Pa¬ 
tienten, ebenso gut gebaut wie jener, mit ebensolchen Klagen und mit vollständig 
identisohen Veränderungen, nur war das Blut nicht so schwarz, auch war die Cya¬ 
nose nicht so scharf ausgesprochen. Hier konnten wir schon eine genaue Unter¬ 
suchung des Blates ausführen. Die Zahl der rothen Blutkörperchen betrug 3135000. 
Oiyhämoglob. =7,8 pCt.; Reductionshämoglob. = 2,36pCt. Summa = 1 l,96pCt. 

Nachdem man im Laufe eines Monats periodisch Chinin und beständig Ac. ar¬ 
senicosum verabfolgt hatte, stieg die Zahl der rothen Blutkörperchen auf 4700000. 
Oiyhämoglob. = 9,6 pCt.; Reductionshämoglob. = 2,36 pCt. Summa = 11,96pCt. 

Diese Ergebnisse sind unter Anderem insofern interessant, als hier 
im Verlaufe der Krankheit gleichzeitig eine Vermehrung der Anzahl von 
rothen Blutkörperchen mit einer Abnahme der Gesammtmenge des Hä¬ 
moglobin auf Kosten des Reductionshämoglobin beobachtet wurde, da 
die Oxyhämoglobinmenge sogar gleichzeitig zunahm. Auch bei diesem 
Kranken beobachtete man auffallende Abnahme in der Verfärbung der 
Haut und der Schleimhäute bei gleichzeitiger Zunahme des Körpergewichts. 
Han kann die beobachteten Veränderungen im Verhalten des Hämoglo¬ 
bins nicht als zufällig betrachten, da eine Reihe zwischen den beiden 
angeführten gemachte Untersuchungen uns zeigte, dass die Veränderungen 
im Hämoglobingehalt von Tag zu Tag mit einer gewisser Regelmässig¬ 
keit sich vollzogen. Es fragt sich nun, um was für eine Krankheit hat 
os sich in diesen beiden Fällen gehandelt? Zunächst konnte man daran 
denken, dass es sich um F. intermittens gehandelt hätte, gleichwohl fan¬ 
den wir, obgleich Kiew sehr reich an F. intermittens ist, so dass wir alltäg¬ 
lich die verschiedensten Modificationen dieser Krankheit beobachten können; 
acnt verlaufende Formen mit hoher Temperatur, Formen von Marasmus, 
von Cirrhosis hepatis, von Neuralgien etc., bei den sorgfältigsten spektro- 
photometrischen Untersuchungen des Blutes in diesen Fällen doch nie¬ 
mals etwas Aehnliches wie in den angeführten. Man könnte die Frage 
aufwerfen, ob die beschriebene Krankheit nicht eine Form der Addison- 

7* 
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sehen sei ohne Pigmentation, ebenso wie es einen Diabetes giebt ohne 
Zucker im Urin; aber eine solche Voraussetzung muss im Hinblick auf 
die Spärlichkeit meiner Beobachtungen als noch verfrüht bezeichnet 
werden. Jedenfalls bestätigen die angeführten Fälle die von uns froher 
ausgesprochene Voraussetzung, dass selbst das anhaltende Vorhandensein j 
grosser Menge von ßeductionshämoglobin im Blute durchaus nicht zu 
einer solchen Hautpigmentation führt, wie man sie bei der Addison'schen 
Krankheit antrifft. 

Wenn wir die Ergebnisse unserer Untersuchung kurz zusammen- 
fassen, so folgt, dass: j 

1. Das Procentverhältniss des Hämoglobins bei der Addison’schen 
Krankheit im Ganzen und selbst in vorgerückten Fällen hinreichend 
gross ist; in frischen Fällen aber sogar die Norm übertreffen kann, zu¬ 
gleich aber auch ist die Zahl der rothen Blutkörperchen nicht in dem 
Grade verringert, dass man von einer Anämie zu sprechen das Recht 
hätte. 

2. Der Gehalt des Blutes an Reductionshämoglobin ist in veralteten ; - :T 

Fällen vermehrt und zeigt erhebliche Schwankungen. ] - ! 

3. Sehr wahrscheinlich ist es, dass im Blute eine ziemlich bedeu- 
tende Quantität von Methämoglobin circulirt. 

4. Das Vorhandensein eines Ueberflusses von Reductionshämoglobin : 
im Blute giebt nicht die Veranlassung zu der Hautpigmentation bei der 
Addison’schen Krankheit. 

5. Der Wechsel in der Hautverfärbung and in dem Verhältnisse der 
Bestandtheile des Blutpigments hängt wahrscheinlich davon ab, dass die 
Haut das Pigment aus dem Blute empfängt und dasselbe in einer ver¬ 
änderten Form dem Blute wieder zurückgiebt. 

6. Wie es Fälle giebt von schwerer Chlorosis, die sich durch Mangel 
des Blntpigments auszeichnen, so kann man die Addison’sche Krankheit 
als eine Krankheitsform betrachten, in welcher das Pigment nicht 
quantitativ, sondern qualitativ verändert ist 1 ). 

7. Die bei der Addison’schen Krankheit zu beobachtenden Blotver¬ 

änderungen haben jedenfalls nichts gemein mit den unerheblichen Blot¬ 
veränderungen, wie man sie bei der Schwindsucht findet. j 


1) Im vorigen Jahre beobachtete ich einen Fall von schwerer Chlorosis bei | 
einer jungen Dame von 28 Jahren ans wohlhabender Familie, bei der bei 5OOUO0O j 
rothen Blutkörperchen das Blut nur 5 pCt. Hämoglobin in m&ximo enthielt. 

I 

I 
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IV. 


Ueber den respiratorischen Stoffwechsel bei 
Diabetes mellitns. 

Von 

Prof. Dr. Hans Leo in Bonn. 


Der Gaswechsel bei Diabetes mellitus ist im Vergleich zu den ungemein 
zahlreichen Arbeiten über die sonstigen Stoffwechselvorgänge bei dieser 
Krankheit nur von wenigen Autoren bearbeitet worden. Denn ausser 
früheren nach wenig genauen Methoden vorgenommenen Untersuchungen 
lag vor Anstellung meiner Versuche über diesen Gegenstand nur die be¬ 
kannte Arbeit von v. Pettenkofer und v. Voit 1 2 ) vor, an die sich die 
im Jahre 1889, nach Vollendung meiner Versuche erschienene Mitthei¬ 
lung von Livierato*) anschliesst. Pettenkofer u. Voit kamen be¬ 
kanntlich auf Grund ihrer Versuche zu dem Ergebniss. dass die Sauer¬ 
stoffaufnahme und Kohlensäureproduction beim Diabetiker herabgesetzt 
sei, was für die Kohlensäure auch Livierato annimmt. 

In der Folge scheint Voit freilich seine Anschauung einigermassen 
modificirt zu haben. Denn in seinem Lehrbuch über den allgemeinen 
Stoffwechsel 3 ) sagt er (S. 228): „Ausserdem vermag der Diabetiker 
nach Pettenkofer und mir bei sehr reichlicher Nahrungsaufnahme so 
viel Sauerstoff aufzunehmen wie ein normaler Mensch“ und: „Die an¬ 
fänglich von Pettenkofer und mir gemachte Annahme, dass beim Dia¬ 
betes ein Missverhältniss zwischen Zersetzung und Sauerstoffaufnahme 
gegeben ist, ist darnach nicht richtig.“ Im Gegensätze hierzu findet 
sich dagegen an einer anderen Stelle desselben Lehrbuches (S. 226) der 
Passus, dass „unter sonst gleichen Umständen der Diabetiker wesentlich 
reuiger Sauerstoff aufnimmt und weniger Kohlensäure ausscheidet als 
der normale Mensch.“ 


1) Zeitsohr. f. Biol. Bd. 3. S. 380. 

2) Archiv f. experim. Path. u. Pbarmak. Bd. 25. S. 161. 

3) Hermann, Handbuch der Physiologie. VI. Bd. 1. Th. Leipzig 1881, 
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Bei der Schwierigkeit, diese Ausspräche unter einen Gesichtspunkt 
za bringen, empfiehlt es sich, die grundlegenden Versuche von v. Petten- 
kofer und v. Voit nochmals genauer zu analysiren. 

Als Versuchsobject diente den genannten Autoren ein 21jähriger 
abgemagerter Bauerbursche mit rauher trockener Haut und einem Körper¬ 
gewicht, welches im Verlaufe der Versuche von 54,4 auf 49,4 ko herab- 
sank. Bei sehr reichlicher gemischter Nahrung schied dieser Patient 
11 480 ccm Harn mit 644 gr Zucker in 24 Stunden aus, und auch 
noch im Hungerzustande betrug die 24stündige Urinmenge 1412,6 ccm 
mit 52,1 gr Zucker. Wir haben es hier also zu thun mit einem typi¬ 
schen Fall von Diabetes mellitus der schwersten Art. 

Mit diesem Patienten stellten die Autoren (ausser 5 Versuchen • 
ohne Bestimmung der respiratorischen Einnahmen und Ausgaben) im i 
Ganzen sieben 24 ständige Beobachtungen an, bei welchen sämmtliche Ein¬ 
nahmen und Ausgaben bestimmt wurden. Von diesen 7 Beobachtungen 
bezieht sich eine auf den Zustand im Hunger (der Patient erhielt hierbei 
nur 36 g Fleischextract, 22,3 g Salz und 2590 g Wasser); 2 wurden h 
bei einer beliebigen gemischten Kost, 1 bei sehr reichlicher gemischter - e 
K ost, 1 bei mittlerer, 1 bei ei weissfreier und 1 bei eiweissreicher Kost 
ohne Kohlehydrate angestellt. 

Betrachten wir zunächst den Versuch im Hungerzustande. Die Ver¬ 
fasser fanden hier im Vergleich zu einem früher von ihnen untersuchten 
normalen Individuum für Sauerstoffaufnahme und Kohlensäureausschei- 
düng abnorm niedrige Werthe. Reduciren wir übrigens, was v. Petten- n 
kofer und v. Voit nicht thun, die gefundenen Werthe auf lkg Körper¬ 
gewicht (der Diabetiker wog 54,45 kg, der gesunde 70—70,5 kg), so V; . 
wird der Unterschied geringer, bleibt aber immer noch sehr deutlich > 
ausgesprochen. Bei der Complicirtheit der ganzen Versuchsanordnnng 
und den vielen möglichen Fehlerquellen, auf welche die Autoren selbst 
hinweisen (Zeitschr. f. Biologie Bd. II. S. 477), wäre freilich zur völligen 
Sicherung dieses Resultates eine grössere Zahl von weiteren Versuchen 
erwünscht gewesen. 

Aber selbst wenn man die Unanfechtbarkeit des durch nur einen c:. 
Versuch gewonnenen Resultates zugeben wollte, so wäre damit dies Ver¬ 
halten noch nicht als eine wesentliche Eigenschaft des Diabetes erwiesen. 

Ich habe hierauf bereits in meiner früheren Publikation 1 ) kurz hinge¬ 
wiesen. Die Versuchsanordnung der Pettenkofer-Voit’schen Respira¬ 
tionskammer ist nämlich eine derartige, dass sie einen Vergleich zwischen 
einem gesunden und einem kranken Individuum ohne weiteres nicht 
zulässt. v 


I) Verhandl. des Congresses f. innere Medioin. 1889. S. 354. 
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Die VersucbspersoD befindet sieb 24 Stunden lang (mit Ausnahme 
von ein paar Minuten während der Mitte des Versuches) unausgesetzt in 
dem Respirationsapparat. Es ist selbstverständlich, dass während einer 
so langen Zeit von einer absoluten Ruhe der Versuchsperson nicht die 
Rede sein kann. In der That wird auch angegeben, dass das normale 
sehr muskulöse Individuum sich während der sogenannten Ruhezeit 
Tags über mit mechanischen Arbeiten beschäftigt habe. Ob der Diabe¬ 
tiker auch entsprechende Muskelbewegungen gemacht, oder ob er wirkliche 
Ruhe während der Versuchszeit beobachtet hat, darüber ist nichts mit- 
getheilt. Da es sich jedoch um ein höchst schwächliches, abgemagertes 
tiad »zu jeder Leistung unfähiges“ Individuum handelte, so darf, zumal 
da die Muskelmasse desselben jedenfalls eine auch relativ viel geringere 
als die des gesunden Individuums gewesen, angenommen werden, dass 
der Diabetiker, wenn auch von einer absoluten Ruhe während 24 Stunden 
nicht die Rede sein kann, erheblich geringere Muskelbewegungen ausge- 
fuhrt hat, als der zum Vergleich dienende gesunde kräftige Arbeiter. 

Nun wissen wir aber, dass Muskelbewegungen die Säuerstoffauf- 
nahme und Kohlensäureausscheidung in beträchtlicher Weise steigern. 
Die niederen bei dem Diabetiker gefundenen Werthe können daher eine 
völlig befriedigende Erklärung in der geringeren von ihm ausgeführten 
Muskelbewegung im Vergleich zum normalen Individuum finden. 

Dass diese Anschauung berechtigt ist, ergiebt sich, wenn wir die 
übrigen Versuche betrachten, welche bei Nahrungszufuhr angestellt wurden. 
Wir können aus dem Resultate derselben annehmen, dass der Diabetiker 
sich hierbei in einem weniger geschwächten Zustande als bei dem Hunger¬ 
versuch befunden. Jedenfalls ersehen wir bei einer Vergleichung mit 
normalen Individuen, dass der Gaswechsel des Diabetikers sich innerhalb 
der normalen Grenzen bewegt. Der gesunde Arbeiter hat bei ungefähr 
gleicher mittlerer Kost im Mittel aus 3 Versuchen 832 g Sauerstoff auf¬ 
genommen, der Diabetiker 680 g. Berücksichtigen wir, dass das 
gesunde Individuum ein mittleres Körpergewicht von 70,79 kg, der Dia¬ 
betiker ein solches von 55,35 kg besass, so erhalten wir für die Sauer¬ 
stoffaufnahme des gesunden Individuums, bei Reduction auf das Körper¬ 
gewicht des Diabetikers, 642,5 g, also einen Werth, der noch niedriger 
als der des Diabetikers ist 1 ). 

Aehnlich verhält es sich mit den bei eiweissreicher Kost gefundenen 
Zahlen, obgleich dieselben, wegen der Verschiedenartigkeit der jedesmal 
zugeführten Nahrung nicht ohne Weiteres zu vergleichen sind. Der Ge¬ 
sunde nahm hier im Mittel aus 2 Versuchen 863 g Sauerstoff, der Dia- 


1) Wenn auch die Zulässigkeit dieser Reduction nicht völlig unanfechtbar ist, 
so ist sie doch gerechtfertigter als das Uebereinanderstellen der Zahlen bei so ver¬ 
schieden wiegenden Personen, wie es v. Pettenkofer und v. Voit thun. 
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betiker 613 g auf. Reducircn wir aber wiederum den beim Gesunden 
(Körpergewicht im Mittel 71,9 kg) gefundenen Werth auf das Körper¬ 
gewicht des Diabetikers (im Mittel 52,08 kg), so ergiebt sich für den 
Gesunden nur eine Sauerstoffaufnahme von 625,1 g, die also nicht we¬ 
sentlich von der beim Diabetiker gefundenen abweicht. 

Noch schlagender wird diese Uebereinstimmung zwischen Diabetiker 
und dem Gesunden, wenn wir ihn nicht mit dem fast 20 kg schwereren 
kräftigen Arbeiter, sondern mit dem anderen, von Pettenkofer und 
Voit untersuchten, normalen aber schwächlichen Individuum vergleichen, 
dessen Körpergewicht (53,12 kg) dem des Diabetikers fast gleich ist. 
Die Autoren haben mit diesem Individuum freilich nur einen Versuch 
angestellt'), doch lässt sich derselbe sehr gut mit einem dor beim Dia¬ 
betiker angestellten Versuche vergleichen, nämlich mit dem IV. (1. c, 
S. 388). Der Diabetiker hat hier fast dieselbe gemischte Kost be¬ 
kommen wie der Gesunde. Dabei beträgt die Sauerstoffaufnahme des 
Gesunden 600,7 g, während die des nur 1 kg schwereren Diabetikers 
(Körpergewicht 54,35 kg im Mittel) 680,1 g ausmacbt. Während somit 
die Sauerstoffaufnahme des Diabetikers die des Gesunden sogar noch 
übertrifft, ist die Kohlensäureausscheidung beim Diabetiker (620,8 g) um 
etwa ebensoviel niedriger als die des Gesunden (695,2 g). 

Aus dem Gesagten geht demnach hervor, dass die Versuche von 
v. Pettenkofer und v. Voit (mit Ausnahme des einen Hungerversucbs) 
in durchaus befriedigender Weise erkennen lassen, dass die Quantitäten 
der vom Diabetiker aufgenommenen und ausgeschiedenen Gase sich inner¬ 
halb der normalen Grenzen bewegen. Was die Ergebnisse von Livie- 
rato anlangt, so widersprechen die kolossalen Schwankungen in der 
Kohlensäureausscheidung, welche von diesem Autor nach therapeutischen 
Eingriffen beobachtet wurden, so sehr unseren sonstigen Erfahrungen, 
dass dieselben schwerlich zur Lösung der Frage dienen können. 

Mir schien, besonders im Hinblick auf die vielfachen irrtümlichen 
Anschauungen, welche wir in der Literatur ausgesprochen finden, eine 
erneute Untersuchung des Gegenstandes von Interesse zu sein. Ich be¬ 
diente mich zu dem Zwecke der Methode von Zuntz und Geppert 5 ) 
und stellte meine Versuche in dem Laboratorium des Herrn Professor 
Zuntz in Berlin an, der mir mit seinem Rath in liebenswürdigster Weise 
zur Seite stand. Die betreffenden Patienten entstammten sämmtlich 
der Berliner medicinischen Universitätsklinik des Herrn Geheimrath Se¬ 
nator, meines früheren Chefs. Meine Versuche sind zwar nicht sehr 
zahlreich, indessen berechtigt der Umstand, dass sie an einer grösseren 

1) Zeitschr. f. Biol. Bd. II. S. 512. 

2) Verh&ndl. der physiol. Gesellsch. zu Berlin. 1887, und Archiv f, eiperim. 
Patbol. u. Pbarra. Bd. 22. S. 367, ferner: Fortsohr. d. Medioin. 1887. H. 1. 
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Zahl von Diabetikern angestellt worden und dass ihr Resultat mit dem, 
welches den Pettenkofer-Voit’schen Versuchen zu entnehmen ist, 
übereinstimmt, zu einer Mittheilung derselben. Ich habe über dieselben 
bereits an anderer Stelle 1 ) in Kürze berichtet, wurde aber bisher durch 
anderweitige Arbeiten von einer ausführlichen Publication abgehalten. 

Der Apparat von Zuntz und Geppert ist in verhältnissmässig 
kurzer Zeit von zahlreichen Untersuchem zu Respirationsversuchen benutzt 
worden und hat sich dabei in jeder Beziehung bewährt 2 3 ). Da derselbe 
in den citirten Arbeiten und erst kürzlich in dieser Zeitschrift 2 ) beschrie¬ 
ben worden ist, so darf ich ihn als bekannt voraussetzen. 

Ich hebe nur hervor, dass ich mich zur Absaugung der zu analysi- 
renden Gasproben der durch das Rad der Gasuhr auf elektromagnetischem 
Wege in Bewegung gesetzten Vorrichtung bediente. 

Der Apparat hat ausser anderem den grossen Vortheil, dass die 
Versuchspersonen wirklich im Zustande vollkommenster Ruhe resp. unter 
Ausschluss willkürlicher Muskelbewegungen untersucht werden können, 
da der eigentliche Versuch nur wenige Minuten dauert und das Indivi¬ 
duum sich während dieser Zeit auf einem Sopha in beliebiger bequemer 
Lage ausgestreckt befindet. Da die Patienten ausserdem zunächst immer 
im nüchternen Zustande (12—15 Stunden nach der letzten Nahrungs¬ 
aufnahme) untersucht wurden, so gestatten die gefundenen Zahlen in der 
Tbat einen directen Vergleich mit den bei Gesunden beobachteten Werthen. 

1. Kr., Kaufmann, 51 Jahre alt, war bis zum Jahre 1884, wo sein Körper¬ 
gewicht 64 kg betrug, angeblich völlig gesund. März 1884 rapide Abnahme der 
Kräfte, zugleich Vermehrung des Durstes, des Hangers und der Urinseoretion. Im 
April 1885 besuchte Pat. zuerst die Poliklinik. Sein Körpergewicht betrug damals 
49 kg. 24stündige Urinmenge 3'/ 2 Liter mit 8 pCt. Zucker. Antidiabetisches Re¬ 
gime. Im Juli desselben Jahres 4 wöchentlicher Aufenthalt in Carlsbad und Gebrauch 
des dortigen Brunnens. Bei der im September vorgenommenen Untersuchung betrug 
die 24stündige Urinmenge l‘/ 2 Liter mit 2,5 pCt. Zucker. Unter fortdauernder 
strenger antidiabetischer Diät war das subjective Befinden in den folgenden Jahren 
relativ günstig. Dooh schwand der Zucker nie völlig aus dem Urin, sondern betrug 
stets mehr als 2 pCt. Im Februar 1888 plötzlich auftretende halbseitige Lähmung 
mitAphasie, die sich allmälig im Laufe von mehreren Monaten bis auf eine Sohwäohe 
im Arm besserte. Die 24stündige Urinmenge beträgt bei gemässigter antidiabetisober 
Diät (von Kohlehydraten nur 2 Brödchen pro die) meist ungefähr 2 Liter. Der 
Zuckergehalt schwankt zwischen 2 und 4 pCt. 

1. Beobachtung (22. Februar 1888). Nüchtern und Ruhe. (Körper¬ 
gewicht 55 kg.) Letzte Mahlzeit am vorhergehenden Abend um 8 Uhr. 

a) 10 Uhr 5 Minuten beginnt Pat. an dem Apparat zu athmen. Um 10 Uhr 

1) Verhandl. des VIII. Congresses f. innere Medicin. S. 354. 

2) Zuntz und Lehmann, Berl. klin. Woohenschr. 1887. — Löwy, Pflüger’s 
Arohiv. 1888. S. 515. Ebenda 1889. S. 189, sowie 1890. S. 601. — Zuntz resp. 
Katzenstein, Deutsche Medicinalzeitung. 1890. No. 25, und Verhandl. der physiol. 
Gesellsch. zu Berlin. 1890. No. 10. —Fr. Kraus, Diese Zeitsohr. Bd.XVIII. H. lu.2. 

3) Kraus, 1. c. 
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14 Hin., wo das in einer Minute aus- und eingeatbmete Luftvolumen gleichmäßig 
geworden ist, wird der Versuch begonnen. Dauer desselben von 10 Uhr 14 Min. bis 
10 Uhr 22 Min. Während dieser Zeit (8 Min.) wurden exspirirt 45200 oem Luft, also 
pro Minute 5650 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 17,5°. 

Barometerstand: 762,52, corrigirt: 748,7. 

Also V( 0 . i7S0 ) (Volumen der exspirirten Luft auf 0° und 760 mm Druck »du- 
cirt) = 5230,2 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

CO, = 3,3 pCt. 

0 = 16,858 . 

N = 79,812 w 

Die inspirirte Luft hatte 20,93 pCt. 0. Also O-Deficit = 4,27 pCt. 

CO,-Production pro Min. • • • • = 172,6 ccm. C0 2 

» » „ w und hg Körpergewicht = 3,14 , , 

0-Verbrauch , „ . . = 223,28 , 0 

„ » » » und kg Körpergewicht = 4,06 „ « 

Respiratorischer Quotient = 0,77. 

b) Von 10 Uhr 33 Min. bis 10 Uhr 41 Mio. i weiter Versuch. 

Während dieser Zeit (8 Min.) werden exspirirt 38150ocm Luft, also pro Minute 
4769 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft 17,55. 

Barometerstand: 762,52, corrigirt = 748,70. 

Also V (0 . i760 ) = 4623 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

CO, = 4,077 pCt. 

0 = 15,891 „ 

N = 80,032 „ 

O-Deficit = 5,23 „ 

CO,-Production pro Min. • ’ ’ =^»^ cc mC0 2 

* , „ „ und kg Körpergewicht = 3,42 „ , 

O-Aufnahme „ „ ^ 5, 2 33^oV6o) ^ . ^ t __ 246,02 „ 0 

„ B „ „ und kg Körpergewicht = 4,47 , , 

Respiratorischer Quotient = 0,77. 

2. Beobachtung (12. Mai 1888). Nüchtern und Ruhe. (Körpergewicht 
50 kg.) Letzte Mahlzeit am vorhergehenden Abend um 8 Uhr. 

10 Uhr 7 Min. beginnt Pat. am Apparat zu athmen. Um 10 Uhr 17 Min. Be¬ 
ginn des Versuchs. Dauer desselben bis 10Dhr23Min. Während dieser Zeit (6Min 
werden exspirirt 34 350 ccm Luft, also pro Minute 5725 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 15,1. 

Barometerstand: 768,2, oorrigirt = 755,44. 

Also V(o* i 7 so) ^ 5391,9 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

CO, = 3,16 pCt. 

0 =17,26 „ 

N = 79,58 „ 

O-Deficit = 3,8 „ 
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CO] • Production pro Min. ^ ) • • • == 170,39 com C0 2 

, „ „ „ and kg Körpergewicht = 3,41 n „ 

O-Aufnahme » » . . . = 204,89 „ 0 

„ , „ „ and kg Körpergewicht = 4,09 „ » 

Respiratorisoher Quotient = 0,83. 

3. Beobachtung (22. Mai 1888). (Gewicht 50 kg.) 

A. Nüchtern. Gestern gemisohte Diät. Letzte Mahlzeit am vorhergehenden 
Abend 8 Uhr. 

a) 9 Uhr 12 Min. beginnt Pat. an dem Apparat za athmen. 9 Uhr 18 Min. 
Beginn des Versuohs. Dauer bis 9 Uhr 27 Min. Während dieser Zeit (9 Min.) werden 
exspirirt 40611 ccm Luft, also pro Minute 4512 com. 

Temp. der exspirirten Luft = 20,3°. 

Barometerstand: 766,22, corrigirt = 749,57. 

Also V(o»,i 60 ) = 4142 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 3,66 pCt. 

0 = 16,58 „ 

N = 79,76 , 

O-Defioit ™ 4,53 ^ 

COj-Production pro Min. . . . = 151,6 ccm C0 2 


= 151,6 ccm C0 2 


und kg Körpergewicht = 3,03 


O-Aufnahme 


/ 4,58.V(q«,t6o) \ 

V 100 / ' 


= 187,6 


, , „ „ und kg Körpergewicht = 3,75 » „ 

Respiratorisoher Quotient = 0,79. 

b) Nach kurzer Pause beginnt Pat. um 9 Uhr 36 Min. wieder am Apparat zu 
athmen. 9 Uhr 42 Min. bis 9 Uhr 48 Min. zweiter Versuoh. Während dieser Zeit 
(6 Min.) werden ausgeathmet 25950 ccm Luft, also pro Minute 4325 oom. 
Temperatur der exspirirten Luft 20,45 °. 

Barometerstand 766,22, corrigirt 749,41. 

Also V (o* 76 o) 3967 com. 

Die Analyse der eispirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 3,86 pCt. 

0 = 16,46 „ 

N = 79,68 „ 

O-Deficit = 4,63 Ä 

C0 2 - Production pro Min. —y—p—’ ‘ = ^^,1 ccm C0 2 

„ „ „ , und kg Körpergewicht = 3,06 „ * 

O-Aufnahme , , . . . = 183,7 , 0 

9 „ und kg Körpergewicht = 3,67 * * 

Respiratorisoher Quotient = 0,83. 


O-Aufnahme 


= 183,7 


B. 1 Stande nach Nahrungszufuhr. Von 10 Uhr 10 Min. bis 10 Uhr 
30 Min, wurden verzehrt 171 g Brot mit Butter und 250 g Bier. 
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a) Um llübr 18 Min. beginnt Pat. wieder an dem Apparat za athmen. II Uhr 
21 Min. Beginn des Versuchs. Däner bis 11 Uhr 27 Min. Während dieser Zeit 
(6 Min.) wurden exspirirt 30508 oom Luft, also pro Minute 5085 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 19,5°. 

Barometerstand: 766,12, corrigirt = 750,33. 

Also = 4685 ocm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

CO a = 3,67 pCt. 

0 = 15,8 „ 

N = 80,52 „ 

O-Defloit = 5,51 „ 

^(o»,76o) 3,67^ 


/V 3 67V 

C0 2 * Production pro Min. y ^ 'Y qq ~ ) • * • = 171,9 ccm CO, 


O-Aufnahme 


und kg Körpergewicht = 3,44 

'V,760)5,51\ _ m 2 


( V(0*,760) 5,51^ _ 

Foö / ' ‘ “ 


* „ „ „ und kg Körpergewicht = 5,16 * , 

Respiratorischer Quotient = 0,67. 

b) Nach kurzer Pause beginnt Pat. um 11 Uhr 32 Min. wieder am Apparat za 
athmen. 11 Uhr 36 Min. Beginn des neuen Versuchs. Dauer bis 11 Uhr 42 Min. 
Während dieser Zeit (6 Min.) werden exspirirt 33600 ccm Luft, also pro Minute 
5600 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 19,5°. 

Barometerstand: 766,12, corrigirt = 750,33. 

Also V(o*, 76 o) = 5159. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 3 = 3,87 pCt. 

0 = 16,0 * 

N =80,13 „ 

O-Deficit = 5,21 „ 

C0 2 -Production pro Min. ( * • • = 199,7 ccmC0 2 

„ * * „ und kg Körpergewicht = 3,99 „ * 

O-Aufnahme „ „ • • • = 268,9 , 0 

„ „ „ „ und kg Körpergewicht = 5,38 » * 

Respiratorischer Quotient = 0,76. 

Die folgenden 2 Stunden bleibt Pat. in Ruhe und ohne weitere Nahrungs¬ 
aufnahme. 

C. 3y 2 — 4 Stunden nach Nahrungszufuhr, 
a) Um 1 Uhr 56 Min. beginnt Pat. wieder an dem Apparat zu athmen. 2Ihr 
6 Min. Beginn des neuen Versuchs. Dauer bis 2 Uhr 15 Min. Während dieser Zeit 
(9 Min.) werden exspirirt 50000 ccm Luft, also pro Minute 5555 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 19,3°. 

Barometerstand: 765,79, corrigirt = 750,20. 

Also V (ov60 ) = 5121 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt; 
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C0 2 = 3,37 pOt. 

0 = 16,52 . 

N = 80,11 „ 

O-Defioit = 4,69 „ 

C0 2 - Production pro Hin. ( ~ . . • =172,6 com CO., 

, * „ „ und kg Körpergewicht = 3,45 „ B 

O-Aufnahme pro Min. • • • = 240 ccm 0 

• , „ » and kg Körpergewicht = 4,8 * , 

Respiratorischer Quotient = 0,72. 

b) Nach kurzer Pause beginnt Pat. um 2 Uhr 21 Min. wieder an dem Appa¬ 
rat an athmen. 2 Ohr 25 Min. Beginn des Versuchs. Dauer bis 2 Uhr 33 Min. 
Während dieser Zeit (8 Min.) werden exspirirt 45405 ccm Luft, also pro Minute 
5676 ccm. 

Temperatur der exspirirten Luft 19,4°. 

Barometerstand 766,83, corrigirt 750,10. 

Also V (0 . i760 ) = 5230 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 3,28 pCt. 

0 = 16,83 „ 

N = 79,89 „ 

O-Defioit = 4,32 „ 

( V 3 28\ 

— —j . . . = 171,4 ocm C0 2 

, » b yt und kg Körpergewicht = 3,45 „ „ 

O-Aufnahme * „ • • = 226 ,0 

i, „ „ und kg Körpergewicht == 4,52 , „ 

Respiratorisoher Quotient = 0,76. 

II. Kor., Leiohendiener, 52 Jahre alt. Früher gesund. Seit einigen Jahren 
rermehrter Durst und Urin. Urinmenge bei der ersten Untersuchung (gewöhnliche 
Diät) 2000 com mit 1,5 pCt. Zucker. Bei nur massigem Genuss von Kohlehydraten 
schwindet der Zucker bei einer Urinmenge von 1450 ccm. 

Zur Zeit der Versuche betrug die 24ständige Urinmenge bei gemisohter 
Diät durchschnittlich 2000 ccm mit 1 pCt. Zucker. Körpergewicht 75 kg. 

1. Beobachtung. 23. Febr. 1888. Nüohtern. 

Um 9 Uhr 36 Min. beginnt Pat. am Apparat zu athmen. 9 Uhr 46 Min. Be¬ 
ginn, 9 Uhr 52 Min. Ende des Versuchs. 

Während dieser Zeit (6 Min.) wurden exspirirt 40600 com Luft, also pro Mi¬ 
nute 6766 ocm. 

Temperatur der exspirirten Luft 19,0. 

Barometerstand 758,5, corrigirt 742,2. 

V(W,iso) = 6162,7, 

Die Analyse der exspirirten Luft ergab: 

CO, = 3,25 pCt. 

0 = 16,74 „ 

N = 80,01 , 

0-Deficit= 4,44 „ 
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, /3,25.6162,7 \ 

COj-Production pro Mm. ^—J . . . = 200,29 com 

„ „ „ „ und kg Körpergewicht = 2,66 , 

/4,44.6162,7 \ „ 9C0 

O-Aufnahme „ „ ^-jöo- ) ■ ■ = 62 * 

„ „ „ p und kg Körpergewicht = 3,65 , 

Respirations-Quotient = 0,73. 

2. Beobachtung. 24. Febr. 1888. Nüchtern. Gestern Abend 8 Uhr letite 
Mahlzeit. 

a) Um 9 Uhr 58 Min. athmet Pat. am Apparat. 10 ühr 9 Min. Beginn des 
Versuchs. Ende 10 Uhr 14 Min. Während dieser Zeit (5 Min.) werden eispmrt 
37750 oom Luft, also pro Minute 7550 com. 

Temperatur der exspirirten Luft 15,15. 

Barometerstand 762,4, corrigirt 749,7. 

V ( 0 *, 7 *o) — 7058 ccm. 

Die exspirirte Luft enthält: 

C0 2 = 2,96 pCt. 

0 =17,03 „ 

N = 80,01 ff 

O-Defioit = 4,15 „ 

/ 2,96 • 7058\ _qaa a 

C0 2 - Production pro Min. I-j^Q- ) ‘ ' * — 200,9 

„ n r, n und kg Körpergewicht = 2,79 » 

/4,15.7058\ 90,8 

O-Aufnahme „ „ { 10Q — ) • • • = 292,8 * 

„ „ ff ^ und kg Körpergewicht = 3,9 » 

Respiratorischer Quotient = 0,71. ... ^ u:. 

b) Pat. athmet weiter am Apparat. 10 Uhr 25 Min. Beginn, oosnOccm 
Ende des zweiten Versuchs. Während dieser Zeit (5 Min.) wurden exspinr 

Luft, also pro Minute 7900 com. 

Temperatur der exspirirten Luft 15,5. 

Barometerstand 762,4; corrigirt 749,3. 

V(o»,«o) == 7370 com. 

Die exspirirte Luft enthält: 

COj = 3,29 pCt. 

0 = 16,99 , 

N = 79,744 „ 

O-Defioit = 4,12 , 

/3,29.7370\ _ 240 7 ocm 

COj - Production pro Min. I-j^Q- ) * * ’ —' Z4U * 

ff „ ff „ und kg Körpergewicht == ?,21 » 

. , , /4,12.7370\ — qo3 7 „ 

O-Aufnahme „ „ ^- )' * * ““ 

» ft „ „ und kg Körpergewicht == 4,05 , 

Respiratorischer Quotient = 0,79. 

III. Feib., 47 Jahre alt, Sohutzmann. Pat. sucht die Poliklinik : ^ MS1 

potenz. Die Untersuchung des Urins ergiebt eine 24 stündige #"6 mäisige» ö** 
mit 1,2 pCt. Zucker (bei beliebiger Diät). Kniephänomen feb . 
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nuss ron Kohlehydraten sohwindet der Zucker völlig aus dem Urin. Sehr fettreiohes 
Individuum. Körpergewicht 90,5 kg. 

1. Beobachtung (6. März 1888). 

A. Nüchtern. Letzte Mahlzeit am gestrigen Abend 8 Uhr. 

a) 10 Uhr 7 Min. beginnt Pat. an dem Apparat zu athmen. 10 Uhr 19 Min. 
Beginn, 10 Uhr 25 Min. Beendigung des Versuches. Während dieser Zeit (6 Min.) 
wurden exspirirt 31800 ccm Luft, also pro Minute 5300 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 15,55°. 

Barometerstand: 761,6, corrigirt = 749,54. 

Abo V(o» t 76 o) = 4924 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

CO, = 4,3 pCt. 

0 = 15,62 „ 

N = 80,08 „ 

O-Deficit = 5,58 „ 

C0 2 -Production pro Min. (~ ^q^’ 4 ’ 3 ) • • • = 208,8 ccm CO, 

» « n n und kg Körpergewicht = 2,31 „ „ 

O-Aufnahme „ „ . . = 274,8 „ 0 

» » t» * und kg Körpergewicht = 3,04 „ * 

Respiratorischer Quotient = 0,76. 

b) Nach kurzer Pause beginnt Pat. um 10 Uhr 36 Min. wieder an dem Apparat 
ZQ a tbmen. 10 Uhr 39 Min. bis 10 Uhr 45 Min. Dauer des Versuches. Während 
dieser Zeit (6 Min.) werden exspirirt 31500 ccm Luft, also pro Minute 5250 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 15,55 °. 

Barometerstand: 761,6, corrigirt = 749,54 ccm. 

Also V( 0 * |760 ) = 4877,8 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 4,35 pCt. 

0 = 15,81 * 

N = 79,83 „ 

O-Deficit = 5,32 * 

CO,-Production pro Min. • • • = 212,5 ccm CO, 

* » nt» und kg Körpergewicht = 2,35 „ „ 

0 Aufnahme „ „ ( 5)32 i ^ Q °’ 7fi0) ) . . . = 259,5 „ 0 

* ” w „ und kg Körpergewicht = 2,87 „ „ 

Respiratorischer Quotient = 0,82. 

Nach Beendigung dieses Versuches verzehrt Pat. 170 g Brod mit Butter 
"nd zwei Flaschen Bier. 

B. Nach Nahrungszufuhr. 

*) Um 11 Uhr 20 Min. (also 15 Min. nach beendigter Mahlzeit) athmet Pat. 
•e er am Apparat. 11 Uhr 28 Min. Beginn des Versuchs. Dauer bis 11 Uhr 33 Min. 
^ eser Min.) werden exspirirt 28562 ccm Luft, also pro Minute 

Tem P- der exspirirten Luft = 15,5°. 
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Barometerstand: 761,6, corrigirt = 748.5. 

Also V (0 o i760 ) = 5323 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 4,7 pCt. 

0 = 15,03 , 

N = 80,27 , 

O-Deficit = 6,22 „ 

4,7 .V( 0 « )Tfi0 )' 


C0 2 -Production pro Min 


O-Aufnabme 


250,2 comCOj 


( 4.7 ^ _ 

V 100 ) ■ — 

und kg. Körpergewicht = 2,77 , , 

/ 6,22.y , m \ =3311 „ o 

V Klo / 

v B » ■ und kg Körpergewicht = 3,66 , * 

Respiratorischer Quotient = 0,76. 

b) Nach kurzer Pause athmet Pat. um 11 Uhr 40 Min. wieder am Apparat. 11 Ohr 
43 Min. Beginn des Versuchs. Dauer bis 11 Uhr 48 Min. Während dieser Zeit 
(5 Min.) werden exspirirt 29350 ccm Luft, also pro Minute 5870 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 15,5°. 

Barometerstand: 761,6, corrigirt = 748,5. 

Also V^o. 760 ) = 5454 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

CO, = 4,7 pCt. 

0 =15,2 , 

N =80,1 , 

O-Deficit = 6,0 » 

C0 2 - Production pro Min. ,76 ° -^ . . . = 256,3 ccm C0 t 

* „ » » und kg Körpergewicht = 2,83 « • 

O-Aufnahme . . ...= 927.8 . » 

„ B „ und kg Körpergewicht = 3,62 « » 

Respiratorischer Quotient = 0,78. 

2. Beobachtung (5. Mai 1888). Nüchtern. ^ 

a) 10 Uhr 5 Min. beginnt Pat. an dem Apparat zu athmen. //ggin ; 
Beginn des Versuchs. Dauer bis 10 Uhr 25 Min. Während dieser ei 
werden exspirirt 37 900 ccm Luft, also pro Minute 4738 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 16,9°. 

Barometerstand: 764,81, corrigirt = 751,55. 

Also V((* j7 jqj = 4412 ccm ’). 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 4,05 pCt. 

0 = 16,14 * 

N = 79,81 * 

O-Deficit = 4,985 „ 

1) Dieser Werth und in Folge dessen die Werthe für C0 7 und 0 sind 
lend niedrig, dass ein Versuchsfehler nicht unwahrscheinlich ist. 
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C0 2 - Production pro Min. ^ ^ 'lÖp*’ 7 ^ ) * 

» » » » and kg Körpergewicht 

O-Aufnahme „ . f 4 > 985 -VW | 

V 100 /* * * 

» » » r> nnd kg Körpergewicht 

Respiratorischer Quotient = 0,81. 


= 178,9 ccm C0 2 
= 2,08 » „ 
= 219,9 * 0 

= 2,43 „ „ 


b) Nach einer Pause beginnt Pat. um 10 Uhr 31 Min. wieder am Apparat zu 
atbmen. 10 Uhr 45 Min. Beginn, 10 Uhr 51 Min. Beendigung des Versuchs. Wäh¬ 
rend dieser Zeit (6 Min.) werden exspirirt 33050 ccm Luft, also pro Min. 5508 ccm. 
Temp. der exspirirten Luft = 17,45®. 

Barometerstand: 764,81, corrigirt = 751,0. 

Also VfQ. 760 ) = 5127 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 4,384 pCt. 

0 = 15,796 „ 

N = 79,82 „ 

0-Deficit = 5,33 , 

C0 2 - Production pro Min. ( 4,384 ' 5127 ^ 

V ioo / • 


= 224,75ccm CO a 
= 2,48 „ „ 


O-Aufnahme 


0 


100 

und kg Körpergewicht 
( 5,33.5127 \ 

(— 100 ) * • = 273 ’ 43 
" • * » nnd kg Körpergewicht = 3.02 „ „ 

Respiratorischer Quotient = 0,82. 

de l/y 39 dabre a ^> Bahnmeister. Acquirirte mit 16 Jahren Syphilis. In 

il u d R#CidiT6 ' Ein « e8ande8 Kind. Seit 1886 massige Abmagerung, 
e T l 7 r Eun & er und D nrst. Potenz unverändert. Im Jahre 1887 wurde Diabetes 
in d' n V * erau f ze *tweise antidiabetische Diät. Im Januar 1888 kam Pat. zuerst 
dem'* 6r lner Poliklinik. 24stündige Urinmenge 3000 com mit 6 pCt. Zucker. Seit- 
pro d Un ° n ‘ erbro ® hen antidiabetische Diät (von Kohlehydraten nur 60 g Brödchen 
08 nCt i l0 J^ r ,* nm#n ff e san k in Folge dessen auf 1450 ccm, der Zuckergehalt auf 
ünte^ h m ***' Carlsbader Cur. Der Urin wurde hierauf bei wiederholter 
Endend 0 n ^’* ro * z maS31 E en Genusses von Kohlehydraten, frei von Zucker gefunden. 
Zu*» M ir* res 1333 betrug die 24stiindige Urinmenge 1500 ccm mit 0,5 pCt. 

««»er. Körpergewicht 63 kg. 

2- Mai 1888. Nüchtern. 

Bering Üim* be K innt Pat. an dem Apparat zu athmen. 10 Uhr 7 Min. 

«isniri* 07 om ^ ^' n ‘ ®°bluss des Versuchs. Während dieser Zeit (9 Min.) wurden 
•rspirirt 37300 ccm Luft, also pro Minute 4145 ccm. 

«mp. der exspirirten Luft = 19,1 °. 
arometerstand: 757,13, corrigirt =741,75. 

J! w V.760) = 3781. 

*e Analyse der exspirirten Luft ergiebt : 

C0 2 = 4,55 pCt. 

0 = 15,35 „ 

N = 80,10 „ 

O-Deficit = 5,85 „ 

1 lUu. Uedlcio Bd. XIX. Suppl. a 
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/4,55.V(o«760)\ 

C0 2 -Production pro Min. I-^- J • • • 

„ „ „ und kg Körpergewicht 

^5,85.V(o.,7«o)^ 

0-Aufnahme „ „ 1- j • • • 

„ „ und kg Körpergewicht 

Respiratorischer Quotient = 0,78. 


= 17,2 ccm CO, 
= 2,73 , . 
= 22,1 „ 0 
= 3,61 „ * 


b) Nach einer Pause beginnt Pat. um 10 ühr 24 Min. wieder am Apparat m 
athmen. 10 Ohr 29 Min. Beginn, 10 ühr 36 Min. Schluss des zweiten Ve«Ä 
Während dieser Zeit (7 Min.) wurden exspirirt 28840 ccm Luft, also pro 
4120 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 19,1 °. 

Barometerstand: 757,13, oorrigirt = 741,75. 

Also V ( o V 60 ) = 3758 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 4,81 pCt. 

0 = 15,37 „ 

N = 79,82 . 

O-Defioit = 5,76 „ 

; .81 . 3758 ^ 


C0 2 - Production pro Min 


.(M 


100 

und kg Körpergewicht 

( 5,76.3758 ^ 

0 Aufnahme „ n I- jqq ) ' ' ' 

„ „ und kg Körpergewicht 

Respiratorischer Quotient = 0,84. 


— 180,8 ccm CO, 
= 2,87 * , 
= 216,5 , 0 

— 3,44 » • 


Ausser einer 


V. Dräg., 45 Jahre alt, Arbeiter. Sehr schwerer Diabetiker.^^^ 
früher überstandenen Gonorrhoe, in Folge deren eine knour ^er Durst und 
will Pat. nie krank gewesen sein. Seit etwa einem Ja re ver Jahre 

Urin. Zugleich stellte sich hochgradige Mattigkeit ein. 61 3 Wochen 

nehmen diese Symptome an Intensität zu und steigere sic in ^ ^ ^ 

vor dem Versuch in sehr hohem Maasse. Von Februar is u a ber stark ab- 
Körpergewicht von 102 auf 72 kg gesunken. Sehr kräftig ge a Organen ist eine 
gemagertes Individuum mit leidendem Gesichtsausdruc . jj bisrorDiät 7000 ecm 
Abnormität nioht nachweisbar. 24 ständige Urinmenge bei 610 schwankt die 
mit 7,5 pCt. Zucker; bei möglichster Enthaltung von Ko e y r 
Menge zwischen 4000—5000 com mit 3,5—5 pCt. Zucker. j asseD Kräfte 

6 Wochen nach Anstellung des Versuchs tritt bei dem a ^ jjabeticu®- 
immer mehr abnahmen, der Exitus ein unter den Erscheinungen 

Beobachtung (25. Juli 1888). 

A. Nüchtern. Gestern Abend 8 Ubr letzte Mablzei. at hmen. 9Ubr 

a) Um 8 Uhr 42 Min. Morgens beginnt Patient am Appar 6 ^ 

1 Min. Beginn, 9 Uhr 7 Min. Schluss des Versuchs. Während dieser 
werden exspirirt 53350 ccm Luft, also pro Minute 8892 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft = 22,45 °. 

Barometerstand: 757,81, corrigirt = 738,68. 

Also V( 0 * |760 ) = 7984 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 
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CO, = 2,68 pCt. 

0 = 17,13 , 

N = 80,19 * 

O-Defioit = 4,09 „ 

CO,-Production pro Min. . . . 

>ii » n und kg Körpergewicht 

O-Aufnahme „ „ 

V ioo / 


= 213,97 com CO, 
= 2,97 „ „ 

= 326,79 „ 0 


" » > „ und kg Körpergewicht = 4,54 „ „ 

Respiratorischer Quotient = 0,66. 

b) Hach einer Pause beginnt Pat. um 9 Uhr 13 Min. wieder an dem Apparat 
ia athmen. 9 Uhr 17 Min. Beginn, 9 Uhr 22 Min. Schluss des Versuchs. Während 
dieser Zeit (5 Min.) werden exspirirt 41900 com Luft, also pro Min. 8380 ccm. 

Temp. der exspirirten Luft 22,55 °. 

Barometerstand: 757,81, corrigirt = 738,56. 

Als V(o»m) = 7521 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

CO, = 2,59 pCt. 

0 =17,37 „ 

N = 80,04 „ 

O-Deficit = 3,82 , 

CO, -Production pro Min. . . . = 195,02oom CO, 


" 1» 
O-Aafnahme 


n 


n 


V 

n 


und kg Körpergewicht 

/"3^82^V(o^760)\ 

V ioo / • • • 


— 2,71 M „ 

= 287,3 „ 0 


» » » » und kg Körpergewicht = 3,99 „ „ 

Respiratorischer Quotient = 0,68. 

Von 10 Ohr bis 10 Uhr 15 Min. wurden von dem Pat. verzehrt: 156 g Reis, 
31 g Butter und 30 g Zucker, die mit Wasser zu einem Brei gekocht waren. 

B. */a—1 Stunde nach Nahrung. 

ä) 10 Uhr 37 Min. beginnt Pat. wieder an dem Apparat zu athmen. 

10 Uhr 42 Min. Beginn, 10 Uhr 47 Min. Sohluss des Versuohs. Während dieser 
Zeit (5 Min.) werden exspirirt 43400 ccm Luft, also pro Min. 8680 ccm. 

Temperatur der exspirirten Luft 19,21°. 

Barometerstand 757,49, corrigirt 739,22. 

Also = 7821 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 3,297 pCt. 

0 = 16,43 „ 

N = 80,27 „ 

O-Deficit = 4,82 , 


CO,-Produotion pro Min. ( ^^ i '^ (0 °’ 760) ) . . = 257,9 com CO, 

* > . „ und kg Körpergewicht = 3,58 „ „ 

. . . = 376,8 o.« 0 

» » » v und kg Körpergewicht = 5,23 . » 

Respiratorischer Quotient 0,68. 
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b) Nach einer Pause beginnt Pat. um 10 Uhr 55 Min. wieder am Apparat zu 
athmen. 11 Uhr 1 Min. Beginn, 11 Uhr 6 Min. Schluss des Versuchs. Während 
dieser Zeit (5 Min.) wurden exspirirt 45900 ccm Luft, also pro Minute 9180 ccm 
Temperatur der exspirirten Luft 21,95°. 

Barometerstand 758,43, corrigirt 738,87. 

Also V(o*, 760 ) == 6260 ccm. 

Die Analyse der eispirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 3,04 pCt. 

0 = 16,93 . 

N = 80,03 * 

O-Defioit = 4,25 „ 

C0 2 - Production pro Min. • • • = 250,8 ccm CO, 

w B „ „ und kg Körpergewicht = 3,49 , , 

O-Aufnahme „ * — jqq . . . = 351 ,0 

„ ,, „ und kg Körpergewicht = 4,90, , 

Respiratorischer Quotient = 0,71. 

Pat. hat mittlerweile nichts weiteres genossen. Um 2 Uhr 1 Min. beginnt er 
wieder am Apparat zu athmen. 

C. 4 — 4'/ 2 Stunden nach Nahrung. 

a) 2 Uhr 6 Min. Beginn, 2 Uhr 12 Min. Schluss des Versuchs. Während dieser 
Zeit (6 Min.) werden exspirirt 56900 ccm Luft, also pro Minute 9483 ccm. 

Temp. der eispirirten Luft = 21,9°. 

Barometerstand: 756,23, corrigirt = 737,75. 

Also V^tjeo) = 8521 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 3,07 pCt. 

0 = 16,73 „ 

N = 80,20 n 

0 Defioit = 4,50 „ 

C0 2 - Production pro Min. * * * === 261,4 ccm CO., 

„ „ „ und kg Körpergewicht = 3,64 „ „ 

O-Aufnahme „ „ —j qq ~~) . • • = 383,6 „ 0 

v „ „ „ und kg Körpergewicht = 5,33 „ 

Respiratorischer Quotient = 0,68. 

b) Nach einer Pause beginnt Pat. um 2 Uhr 19 Min. wieder an dem Apparat 
zu athmen. 2 Uhr 22 Min. Beginn, 2 Uhr 27 Min. Schluss des Versuchs. Mährend 
dieser Zeit (5 Min.) worden exspirirt 46450 ccm Luft, also pro Minute 9290 ccm 

Temp. der exspirirten Luft = 22,2°. 

Barometerstand: 757,27, corrigirt = 737,40. 

Also V'Q« 7 t;u) 8335 ccm. 

Die Analyse der exspirirten Luft ergiebt: 

C0 2 = 3,09 pCt. 

0 = 16,79 * 

N = 80,12 „ 

O-Deficit = 4,41 „ 
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CO,-Production pro Min. ^100* ^ ' ’ ' = 257,7 ccm CO a 


O-Aufnahme 


nnd kg Körpergewicht 
4,41 .V( 0 . iT60) ^ 

100 ) ' ' ' 
, » „ „ and kg Körpergewicht 

Respiratorischer Quotient = 0,70. 


( 


= 3,58 

= 367,9 
=• 5,10 


0 


Tabelle. 


A 

o 

3 

(15 

U 

> 

X 

<ü 

V 

c 

Z 

Name 

und Grad 

der Krankheit. 

Körpergewicht kg 

Nüchtern resp. nach Nah¬ 
rungsaufnahme. 

Ausgeathmete Luft pro 
| Min. auf 0 f u. 760 Ba¬ 
rometerstand reducirt 

Pro< 

d< 

ausg 

me* 

Luft 

9t 

o 

o 

3ent 

;r 

eath- 
ten 
t an 

"o 

<Ö 

X) 

Q 

6 

Menge 

ausge 

meten 

i 

p 

Ü 

o 

ft 

ccm 

der 

ath- 

CO, 

bß 

M . 

P V 

• bß 

— <ü 

S ft 

u 

O :o 
&.« 

ccm 

Menge 

eingen 

men 

Sauers 

i 

p 

•H 

S 

o 

Im 

ft | 

ccm 

i des 
10 m- 

en 

itoffs 

bß 

M . 

• * 

P <x> 

. bß 

O »H 

•M. «> 

* e* 

o :o 

Ü* 

ccm 

Respiratorischer Quotient. 

1. 

Kr., schwer 

55 

nüchtern 

5280 

3,3 

4,27 

172,6 

3,14 

223,28 

4,06 

0,77 

2. 

do. 

55 

do. 

4623 

4,08 

5,23 

188,47 

3,42 

246,02 

4,47 

0,77 

3. 

do. 

50 

do. 

5392 

3,16 

3,8 

170,89 

3,41 

204,89 

4,09 

0,83 

4. 

do. 


do. 

4142 

3,66 

4,58 

151,6 

3,03 

187,6 

3,75 

0,79 

5. 

do. 


do. 

3967 

3,86 

4,63 

153,1 

3,06 

183,7 

3,67 

0,83 

6, 

do. 


NahruDg vor 
1 Stunde 

4685 

3,67 

5,51 

171,9 1 

3,44 

258,2 

5,16 

0,67 

7. 

do. 


do. 

5159 

3,87 

5,21 

199,7 

3,99 

268,9 

5,88 

0,76 

8. 

do. 


Nahrung vor 
3—4Stunden 

5121 

3,37 

4,69 

172,6 

3,45 

240,0 

4,8 

0,72 

9. 

do. 


do. 

5230 

3,28 

4,32 

171,4 

3.45 

226,0 

4,52 

0,76 

10. 

Kord., leicht 

75 

nüchtern 

6163 

3,25 

4,44 

200,29 

2,66 

273,62 

3,65 

0,73 

11. 

do. 


do. 

7058 

2,96 

4,15 

208,9 

2,79 

292,8 

3,9 

0,71 

12. 

do. 


do. 

7370 

3,29 

4,12 

240,7 

3,21 

303,7 

4,05 

0,79 

13. 

Feib., leicht 

90,5 

du. 

4924 

4,3 

5,58 

208,8 

2,31 

274,8 

3,04 

0,76 

14. 

do. 

do. 

4878 

4,35 

5,32 

212,5 

2,35 

259,5 

2,87 

0 82 

15. 

do. 


Nahrung vor 
l / 4 Stunde 

5323 

4,7 

6,22 

250,2 

2,77 

331,1 

3,66 

0,76 

lfi. 

do. 


Nahrung vor 
7, Stunde 

5454 

4,7 

6,0 

256,3 

2,83 

327,2 

3,62 

0,78 

17. 

do. 


nüchtern 

4412 

4,05 

4,99 

178,9 

2,08 

219,9 

2,43 

0,81 

18. 

do. 


do. 

5127 

4,38 

5,33 

224,75 

2,48 

273,43 

3,02 

0,82 

19. 

Fink., leicht 

63 

do. 

3781 

4,55 

5,85 

172,0 

2,73 

221,0 

3,51 

0,78 

20. 

do. 


do. 

3758 

4,81 

5,76 

180,8 

2,87 

216,5 

3,44 

0,84 

21. 

Drag., sebrschwer 

72 

do. 

7984 

2,68 

4,09 

213,97 

2,97 

326,79 

4,54 

0,66 

22. 

do. 


do. 

7521 

2,59 

3,82 

195,02 

2,71 

287,3 

3,99 

0,68 

23. 

do. 

1 

Nahrung vor 
V 4 Stunde 

7821 

3,297 

4,82 

257,86 

3,58 

376,8 

5,23 

0,68 

24. 

do. 


Nahrung vor 
*/ 4 Stunde 

8260 

3,04 

4,25 

250,8 

3,49 

351,0 

4,90 

0,71 

25. 

do. 


Nahrung vor 
4 Stunden 

8521 

3,07 

1,50 

261,4 

3,64 

383,6 

5,33 

0.68 

26. 

do. 


do. 

8335 

3,09 

4,41 

257,7 

3,58 

367,9 

5,10 

1 

0,70 
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Wenn wir aus obiger Tabelle die im nüchternen Zustande bei den 
verschiedenen Patienten beobachteten Gasmengen zusammenstellen, so 
ergeben sich pro Minute und Kilo Körpergewicht folgende Mittelwerte: 



für CO, 

für 0 

Kr. 

3,21 

4,01 

Kord. 

2,88 

3,87 

Feib. 

2,31 

2,84 

Fink. 

2,80 

3,48 

Dräg. 

2,84 

4,77 


Zum Vergleiche seien diejenigen Werthe, welche von anderen Autoren 
bei gesunden Individuen gefunden wurden, hierneben gestellt. 

Es fanden im nüchternen Zustande pro Minute und Kilo Körper¬ 
gewicht: 



Kohlensäureaus¬ 

Sauerstoffaofhahme 


scheidung in ccm. 

in ccm. 

FrAdörique: 1 ) 

— 

3,7 

Henrijean: 1 3 ) 

— 

3,5 

Geppert: 1 ) 

2,28 in min. 

8,27 in mio. 


3,47 in max. 

4,41 in max. 

Speck: 4 5 6 7 ) 

— 

4,88 in max. 


— 

2,63 in min. 

Löwy:*) 

2,84 in min. 

3,3 in miu. 


3,24 in max. 

4,05 in max. 

Katzenstein:*) 

2,31 in min. 

3,38 in min. 


3,64 in max. 

5,21 in max. 

Kraus: 1 ) 

3,18 in min. 

3,86 in min. 


3,68 in max. 

4,40 in max. 


Wir sehen aus dieser Uebersicht, dass die Gasmengen bereits in der 
Norm bedeutenden Schwankungen unterliegen. Diese Schwankungen 
stehen besonders in Abhängigkeit von dem Ernährungszustände der be¬ 
treffenden Person; und zwar sind die Gasmengen bei fettreichen Indivi¬ 
duen im Allgemeinen niedriger als bei mageren. 


1) Compt. rend. 1882. p. 43. 

2) Bullet, de l’Aeademie beige. 3 me serie. V. 1883. 

3) Archiv f. eiperim. Pathol. u. Pharm. XXII. S. 367. 

4) Ebenda. II. S. 406, und XII. S. 16. 

5) Pflüger’s Arobiv. Bd. 43. S. 515. 

6) noch nicht ausführlich veröffentlichte Versuche aus dem Znntx’schen La- 
boratorium. S. o. 1. c. 

7) Diese Zeitschr. Bd. XVIII. S. 21. Nur diese beiden Versnobe entsprecht» 
den normalen Verhältnissen. 
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Jedenfalls bewegen sich aber die Schwankungen, welche wir bei 
Diabetikern beobachtet, innerhalb der normalen Grenzen. 

Dass der diabetische Process resp. die vermehrte Zuckerbildung den 
Gaswechsel nicht wesentlich beeinflusst, das wird noch deutlicher, wenn 
wir die bei den einzelnen Diabetikern gefundenen Gasmengen vergleichen 
mit der Intensität der betreffenden Krankheit. Wir sehen grade die 
niedrigsten Mengen aufgenommenen Sauerstoffs und ausgeathmeter Kohlen¬ 
säure bei demjenigen Patienten (Feib.), dessen Diabetes sich durch 
einen besonders geringfügigen Grad auszeichnete. Wie aus den oben 
mitgetheilten Daten hervorgeht, war in dem Urin dieses Patienten zur 
Zeit der mit ihm angestellten Versuche überhaupt kein Zucker 
nachweisbar. Bei den anderen Patienten dagegen handelte es sich um 
schwereren, bei Dräg. sogar um sehr schweren Krankheitsgrad. Wurde 
die Zuckerausscheidung resp. -Bildung eine Herabsetzung der ein- und 
ausgeathmeten Gasmengen veranlassen, so müssten die letzteren Patien¬ 
ten jedenfalls niedrigere Werthe zeigen als Feib. 

In Wirklichkeit war aber das Gegentheil der Fall. Kr. zeigte be¬ 
sonders für die Kohlensäure und Dräg. für den Sauerstoff Werthe, 
welche die bei Feib. beobachteten, weit überragen. 

Betrachten wir nun die Gasmengen, welche von den Patienten nach 
Nahrungszufuhr ausgeschieden wurden, so finden wir in allen Fällen eine 
Steigerung. Die höchste Steigerung zeigt sich bei Kr. (für die Kohlen¬ 
säure um 30 pCt., für den Sauerstoff um 46 pCt.). Bei Feib. wurden 
die niedrigsten im Hungerzustande gefundenen Werthe der Kohlensäure 
und des Sauerstoffs um 22 resp. 35 pCt., bei Dräg. um 27 resp. 33 pCt. 
bei Nahrungszufuhr übertroffen. 

Diese Unterschiede sind bei Kr. sehr beträchtlich. Indessen sind 
ähnlich hohe Steigerungen auch bei normalen Individuen gefunden worden. 
So fand Fr^dörique (1. c.) nach einem Frühstück eine Sauerstoffauf¬ 
nahme von 4,87, nach einer reichlichen Mahlzeit von 5,4 ccm pro Min. 
and Kilo im Vergleich zu 3,72 ccm im nüchternen Zustande. Die Stei¬ 
gerung beträgt hier also 32 resp. 46 pCt. Henrijean beobachtete nach 
einem Frühstück 4,39 ccm im Vergleich zu 3,54 ccm im nüchternen 
Zustande, also eine Steigerung von 25 pCt. 

Da aus den Versuchen von Speck 1 ), sowie besonders von v. Me- 
ring und Zuntz 2 3 ) und Loewy*) hervorgeht, dass die Steigerung des 
Gaswechsels nach Nahrungszufuhr im Wesentlichen durch die hierdurch 
reranlasste Steigerung der Thätigkeit des Darmkanals resp. der in ihn 


1) Archiv f. experim. Pathol. u. Pharm. Bd. II. 

2) Pflüger’s Archiv. Bd. XV. S. 634, und Bd. XXXII. S. 173. 

3) Ebenda. Bd. XLIII. S. 515. 
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einmündenden Drüsen bedingt wird, so dürfen wir auch die nach ein¬ 
facher Anregung der Darmthätigkeit beobachtete Steigerung in Parallele 
mit der durch Nahrungsaufnahme veranlassten Steigerung setzen. So 
fand Loewy (1. c.) nach Darreichung von Glaubersalz eine Vermehrung 
der Sauerstoffaufnahme bis zu 44 pCt. und der Kohlensäureausschei¬ 
dung bis zu 33 pCt. 

Wir sehen demnach, dass der Gaswechsel der Diabetiker auch nach 
Nahrungsaufnahme nicht wesentlich von der Norm abweicht. Dieser 
Befund bildet eine weitere Stütze für die vorher ausgeführten Bedenken 
betreffs der in dem einen Hungerversuch von v. Pettenkofer und 
v. Voit gefundenen Werthe, denn die Autoren beobachteten') eine Stei¬ 
gerung von 130 pCt. in der Sauerstoffaufnahme nach Nahrnngszufuhr 
im Vergleich zum Hunger. Diese exorbitante Steigerung entspricht, 
wie meine Versuche zeigen, keineswegs dem Wesen des diabetischen 
Processes. 

Die Thatsache, dass der Gaswechsel der Diabetiker sich von dem 
normaler Individuen nicht unterscheidet, beweist, dass nicht etwa die 
vermehrte Bildung und Ausscheidung von Zucker beim Diabetiker an 
die Stelle der mit Kohlensäurebildung einhergehenden Oxydationsvor¬ 
gänge im Organismus tritt, wie das häufig angenommen wird. Die Auf¬ 
nahme von Sauerstoff und Bildung von Kohlensäure geht ungehindert 
vor sich, nur sind die Kohlehydrate entsprechend der Schwere des Krank¬ 
heitsfalles weniger an der Kohlensäurebildung betheiligt. An Stelle des 
unversehrt ausgeschiedenen Zuckers aber tritt ein vermehrter Zerfall von 
von Eiweiss und Fett, so dass die Gesammtmenge der gebildeten Kohlen¬ 
säure doch innerhalb der normalen Grenzen bleibt. 

Mit dieser Auffassung stimmt auch die Höhe des respiratorischen 
Quotienten, des Verhältnisses der ausgeathmeten Kohlensäure zum auf¬ 
genommenen Sauerstoff, überein. Dieses Verhältniss nähert sich be¬ 
kanntlich bei vorwiegender Verbrennung von Kohlehydraten der Einheit, 
wird dagegen bei vorwiegender Zersetzung von Eiweiss kleiner. Beson¬ 
ders bei dem schwersten Fall (Dräg.) ist nun der Quotient sehr 
niedrig, so dass in diesem Fall besonders wenig Kohlensäure als End- 
product einer Zersetzung von Kohlehydraten zu betrachten ist. Bei den 
übrigen Patienten war der Quotient etwas höher, so dass hier ein grösserer 
Theil der Kohlehydrate an der Bildung der Kohlensäure sich bethei¬ 
ligt hat. 

Die Betrachtung des respiratorischen Quotienten ist übrigens noch 
aus einem anderen Grunde von Interesse. Sie zeigt nämlich, dass auch 
bei den schwereren Formen des Diabetes ein Theil des aufgenommenen 


1) 1. o. S. 408. 
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resp. im Körper gebildeten Zockers durch Oxydation im Organismus ver¬ 
wertet wird. Es liegt hierin eine Bestätigung des bekannten durch 
mannigfache Versuche auf anderem Wege von Külz 1 ) gefundenen Er¬ 
gebnisses, demzufolge auch bei den schwereren Formen des Diabetes 
nicht anerhebliche Mengen des in der Nahrung zugefiihrten Zuckers as- 
similirt und damit nutzbar werden können. 


1) Külz, Beiträge zur Pathologie und Therapie des Diabetes mellitus. Mar¬ 
burg 1874-75. 1. Bd. S. 119, und II. Bd. S. 149. 
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Zur Lehre von der Sepsis. 

(Aas dem Städtischen Krankenhause Moabit in Berlin. 
Innere Abtheilung: Director Dr. P. Guttmann.) 

Von 

Dr. H. Neumann. 


Man nahm früher an, dass der Eintritt pathogener Bakterien in den 
Körper an and für sich ein genügender Grund zum Erkranken sei. Im 
Besonderen glaubte man von den Entzündung erregenden Bakterien, dass 
ihre Beschränkung auf die Eintrittspforte eine örtliche Entzündung, ihr 
Vordringen in den Kreislauf Sepsis oder Pyämie erzeugen müsse. 

Im Verhältniss zu der grossen Verbreitung der pathogenen Bakterien 
in der Umgebung des Körpers und in seinen mit der Aussenwelt com- 
municirenden Höhlen kommt es aber nur selten zn einer Infection, and 
diese kann wiederum trotz ihrer Abhängigkeit von ein und derselben 
Bakterienart in Form, Schwere und Ausdehnung in «reiten Grenzen 
schwanken. Indem diese Thatsache dazu drängte, den Gründen nachzu¬ 
gehen, welche die Infection selbst bei scheinbar günstiger Sachlage ver¬ 
hindern oder modificiren, stellte sich die wichtige Erkenntniss ein, dass 
der lebende Körper in sich eine Reihe von Schutzvorrichtungen gegen 
Bakterieninvasion besitzt. 

Indem sich nunmehr die Fragestellung umkehrte, wurde es Sache 
der Forschung zu untersuchen, welche besonderen Momente die Bakterien 
in den Stand setzen, die Barriere, die ihnen das lebende Gewebe ent¬ 
gegenstellt, zu durchbrechen. 

Auf die Untersuchungen, welche sich mit den Bedingungen für den 
Eintritt einer localen Entzündung beschäftigen, gehe ich hier nicht ein. 
Ist der Widerstand des Organismus gegen die pathogenen und im Be¬ 
sonderen die pyogenen Bakterien in höherem Grade geschwächt, so dringen 
sie in den Kreislauf und führen zu metastatischen Erkrankungen - 
Pyämie — oder „sie richten den Körper zn Grunde, ohne metastatische 


Digitized by Gougle 


Original from J 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zar Lehre von der Sepsis. 


123 


Eiterherde za erzeugen“ — Septicämie 1 2 3 ). In letzterem Falle sind die 
Bakterien wesentlich in den Capillaren zu finden and erst dann, wenn 
ihre Wacherang den höchsten Grad erreicht hat, werden sie auch in den 
grösseren Gefassen in beträchtlichen Mengen nachweisbar. 

Gewisse Bakterien erzeugen bei Infection bestimmter Thiergattungen 
ohne Weiteres Sepsis: man kann sie insofern als obligat septische 
Bakterien bezeichnen. Bei abgeschwächter Virulenz oder bei Verimpfung 
auf andere Thierarten ist freilich ihre parasitische Vermehrung beschränkt 
oder verhindert, so dass sie sich in diesen besonderen Fällen einer Classe 
von Bakterien nähern, die man als facultatir septische bezeichnen 
könnte. Mit letzterem Namen möchte ich solche Bakterien belegen, 
welche der Hegel nach eine locale und nur ausnahmsweise eine allge¬ 
meine Infection hervorrufen. (Sie würden im Sinne Gottstein’s a ) eine 
secnndäre Septicämie erzeugen.) 

Ueber die Bedingungen für den Eintritt einer Sepsis hat man gele¬ 
gentlich der Studien über die Immunität eine gewisse Aufklärung er¬ 
halten. Das dem Thierkörper entnommene, noch lebende Blut verliert 
unter gewissen Verhältnissen seine bakterienvernichtende Wirksamkeit; 
in diesem Sinne wirkt Auflösung der rothen Blutkörperchen sowie Schä¬ 
digung des Blutserums, spec. seiner Ei weisskörper, durch Aenderung 
seiner Reaction, Concentration, Temperatur, Salze etc. 

Experimentelle Sepsis. — Am lebenden Thier studirte man die 
Bedingungen für die Sepsis zunächst in der Weise, dass man mit Berück¬ 
sichtigung der eben erwähnten Erfahrungen Thiere, welche gegenüber be- 
stimmtenobligat septischen Bakterien immun sind, auch für diese empfänglich 
machte. Einen derartigen Erfolg erreichte Wyssokowitsch*) „durch 
Anwendung hoher, der Körpertemperatur naheliegender Temperaturen, 
durch welche der Stoffumsatz möglichst herabgedrückt wurde; ferner 
durch gewisse mineralische Gifte, wie chromsaures Ammoniak; weitaus 
am vollständigsten und schnellsten aber durch einige von Bakterien ge¬ 
lieferte Ptomaine.“ Durch letztere vermochte er Kaninchen mit dem 
Mikrococcus tetragenus, Spirillum Finkleri, Bacillus pneumoniae septisch 
zu inficiren. Bezüglich des Einflusses erhöhter Temperatur will freilich 
Rovighi 4 ) im Gegensatz zu Wyssokowitsch gefunden haben, dass 
eine Erhöhung der Temperatur die Widerstandsfähigkeit des Organismus 
gegen Infection steigere, während eine Erniedrigung der Aussentemperatur 
oder eine Verhinderung der Temperatursteigerung den tödtlichen Aus- 

1) Weigert, Real-Encyclopädie. II. Aufl. „Pyämie“. 

2) Gottstein, Deutsche med. Wochenschr. 1890. S. 525. 

3) Flügge, Mikroorganismen. II. Aufl. 1886. S. 523. 

4) nach dem Referat im Centralbl. f. Bakt. 1890. VIII. No. 12, und im Cen- 
talblatt f. klin. Med. 1890. No. 21. 
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gang der Infection beschleunige. Gottstein') machte Meerschweinchen 
mit Hühnercholerabacillen septisch, indem er durch Einspritzung von 
chlorsauren Salzen, Pyrogallol, Hydracetin in nicht tödtiichen Dosen die 
rothen Blutkörperchen auflöste. Behring 2 ) machte weisse Ratten 
für Milzbrand empfänglich, indem er die alkalische Re&ction ihres 
Blutes herabsetzte. Leo 3 ) nahm weissen Mäusen ihre Immunität gegen¬ 
über Rotz, indem er sie mit Phloridzin diabetisch machte. 

Verwickelter sind die Verhältnisse in den Versuchen der folgenden 
Autoren. Charrin und Roger 4 ) fanden in der Ermüdung einen 
Factor, welcher den Eintritt von Milzbrand bei weissen Ratten begünstigt. 
Canalis und Marpurgo 5 ) sahen sonst immune Tauben und Hühner 
unter dem Einfluss des Hungers der Milzbrandinfection unterliegen. 
Platania®) steigerte die Empfänglichkeit für die letztere bei Fröschen, 
Tauben und (alten) Hunden dadurch, dass er sie mit Curare, Alkohol 
oder Chloral behandelte. Chauveau 1 ) macht darauf aufmerksam, 
dass eine durch Hämorrhagien hervorgerufene Anämie die Mortalität 
bei den Präventivimpfungen gegen Milzbrand steigere; so tödtete z. ß. 
ein Anthraxvaccin, welches sonst nur Meerschweinchen tödtete, anch 
einen von drei jungen Hammeln, welche infolge einer „bronchite ver- 
mineuse“ anämisch waren. 

Die bisher erwähnten Versuche hatten sämmtlich zum Ziel, den 
Wirkungskreis obligat septischer Bakterien durch eine mehr oder weniger 
complicirte Einwirkung auf immune Thiere zu erweitern, und man muss 
zugeben, dass sich auf diesem Wege interessante und einwandsfreie Re¬ 
sultate ergeben. Andererseits nähert sich aber die experimentelle Ver¬ 
wendung facultativ septischer Bakterien weit mehr den beim Menschen 
vorkommenden Verhältnissen und zwar besonders bei einer solchen An¬ 
ordnung, dass eine örtliche in eine allgemeine Infection übergeführt wird. 
In dieser Richtung liegen nur wenige Versuche vor. Es wären Versuche 
von Bonome 8 ) zu erwähnen, welcher angiebt, sich mittels intravenöser 
Einspritzung des Staphylococcus bei Kaninchen und Hunden davon über¬ 
zeugt zu haben, dass die bakterienvernichtende Eigenschaft des Blutes 
durch fortgesetzte Wassereinspritzungen herabgesetzt wird. Fehleisen*) 


1 ) 1. o. 

2) Centralbl. f. klin. Med. 1888. No. 38. 

3) Zeitschr. f. Hygiene. VIII. 1889. 3. Heft. 

4) Compt. rend. de la Soo. de biol. 24. Jan. 1890. Refer. nach Fortschr. d. 
Med. 1890. S. 362. No. 9. 

5) Fortschr. d. Med. 1890. VIII. No. 29. 

6) Refer. nach dem Centralbl. f. klin. Med. 1890. Bd. 34. S. 618. 

7) Arch. de mdd. experim. et d’Anat. pathol. I. 1889. lesärit. No. 6. p.776. 

8) Centralbl. f. Bakt. VIII. 1890. No. 7. S. 199. 

9) Archiv f. klin. Chir. Bd. 36. 
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hat den Bedingungen nachgeforscht, unter denen die pyogenen Coccen 
ausgedehntere Eiterung oder Sepsis erzeugen. Die Ueberschwemroung 
ausgedehnter Weichlkeilwunden mit Eiterbakterien war ohne Erfolg, 
während die combinirte Einführung der verschiedenen Eiterbakterien und 
unter gewissen Verhältnissen von ihnen gebildeter toxischer Producte 
zur Sepsis führte. Ferner fand Netter 1 ), dass nach Unterbindung des 
Ductus choledochus in der Gallenblase der Staphylococcus pyog. aureus 
uod ein Bacillus auftreten und von hier aus in die Leber und in das 
Blut eindringen. 

Ich habe mich bei meinen Versuchen der Eitercoccen und zwar 
wesentlich des Streptococcus pyog. bedient. Gerade dieser kommt bei 
der menschlichen Sepsis ganz vorwiegend in Betracht und ist für das 
Kaninchen in ähnlicher Weise wie für den Menschen pathogen: im All¬ 
gemeinen wesentlich harmlos, kann er bei starker Virulenz oder geeig¬ 
netem Zustand des Thierkörpers diesen in schwerer und selbst letaler 
Weise inficiren. Der Streptococcus wurde regelmässig subcutan einge- 
führt; es wird hierdurch im Thierkörper ein Coccendepot angelegt, von 
dem aus die Coccen in den Kreislauf übertreten können, um sich in ihm 
gegebenen Falles zu vermehren. Bei zahlreichen Prüfungen des Ohr¬ 
venenblutes zeigte es sich, dass unter gewöhnlichen Verhältnissen zwei 
Stunden bis 5 Tage nach der subcutanen Injection im Blute keine Coccen 
durch Cultur nachweisbar sind — was damit in Einklang steht, dass 
selbst bei intravenöser Injection sehr grosser Mengen die Coccen schon 
nach kurzer Zeit, spätenstens nach 7 Stunden, aus dem Kreislauf ver¬ 
schwinden (Wyssokowitsch 2 ). Immerhin wurde stets darauf Rück¬ 
sicht genommen, dass besonders virulente Streptococcen unter Umständen 
auch bei subcutaner Einführung septisch tödten können. Es wurden 
deshalb stets gleichzeitig Controlthiere geimpft, wenn nicht vorhergegan¬ 
gene Versuche als Controle gelten konnten. 

Bei der Anordnung der Versuche waren zunächst folgende Gesichts¬ 
punkte massgebend. Die putride Intoxication begünstigt nach allge¬ 
meiner Annahme den Eintritt einer septischen Infection; nach den Ver¬ 
suchen von Wyssokowitsch, Fehleisen und Passet 3 ) darf man diesen 
Satz — in Uebereinstimmung mit der klinischen Erfahrung — dahin 
erweitern, dass es nicht nur stinkende, sondern überhaupt gewisse gif¬ 
tige Stoffwechselproducte der Bakterien sind, welche durch den Eintritt 


1) Progres mäd. 1886. 

2) Zeitschr. f. Hygiene. I. S. 9. 

3) Durch subcutane Injection eines Eiters, welcher neben dem Streptococcus 
den Staphylococcus pyogenes albus enthielt, gelang es Passet eine ausgedehnte 
Eiterung des Unterhautgewebes beim Kaninchen hervorzurufen, welche eine Ver¬ 
mehrung der Coccen im Blute zur Folge hatte. Tod des Thieres 16 ! / 2 Tage nach 
der Infection. Siehe: Aelioiogie der eitrigen Phlegmone des Menschen. 1885. S. 38. 
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in die Gewebe für eine septische Erkrankung einen geeigneten Boden 
schaffen. Es fragt sich nun, ob diese Düngung des Körpers mit bakte¬ 
riellen Stoffen nur durch eine Wucherung pathogener Bakterien im Or¬ 
ganismus oder durch Einführung schon ausserhalb des Körpers gebil¬ 
deten Bakterienstoffe erreicht wird. Passiren doch den Körper an und 
für sich die Producte der Darmfäulniss, ganz abgesehen davon, dass der 
Körper vielleicht auch selbst Stoffe von ähnlicher Bedeutung producirt. 
Es war daher der Versuch zu machen, diese Stoffe aufzustauen nnd za 
beobachten, ob auch hierdurch dem Eintritt von Sepsis, im Besonderen 
einer Streptococcenwucherung, Vorschub geleistet werde. Es Hessen sich 
hierbei zwei Wege einschlagen. Man konnte die Ausscheidung der giftigen 
Stoffe durch den Urin verhindern und auf diese Weise die Producte der 
Darmfäulniss zusammen mit denen des thierischen Stoffwechsels in ge¬ 
wissem Grade im Körper anhäufen. Andererseits konnte man in einer 
weniger verwickelten Versuchsanordnung wesentlich die Producte der 
Darmfäulniss in Betracht ziehen, indem man durch Verschluss des Dann¬ 
rohrs den Darminhalt zur Stagnation brachte. 

Zunächst waren einige Vor versuche anzustellen. Es war festzustellen, 
dass bestimmte Momente, welche zum Tode des Kaninchens fuhren, nicht 
an und für sich — etwa durch Infection vom Darm aus — Sepsis her- 
vorrufen, sondern dass diese nur in gewissen Fällen und auch nur dann 
entsteht, wenn gleichzeitig pathogene Bakterien in das Gewebe einge¬ 
führt sind. In dieser Hinsicht wurde beim Kaninchen die Wirkung des 
Hungers, der Vergiftung mit Cantharidin, die Exstirpation der Nieren 
und der Einschnürung des Darmes in verschiedenen Höhen geprüft: die 
Organe blieben bei allen diesen Versuchen dauernd bis zum Tode bak¬ 
terienfrei l ). 

Versuch 1. Am 8. Juli 1889, 11 Uhr werden einem grossen Kaninchen beide 
Nieren entfernt. Tod nach 94 Stunden. Blut, Milz und ascitisohe Flüssigkeit bleiben 
bei Caltur steril. 

Versuch 2 und 3. Es wird zwei Kaninchen 23 cm unterhalb des Pylorus, 
bezw. in der Nähe der Bauhin’sohen Klappe der Dünndarm unterbnnden. Tod nach 
29, bezw. 48 Stunden. Das Blut (im zweiten Fall auch die untersuchten Unterleibe- 
organe) erweisen sich keimfrei. 

Versuch 4 und 5. Es werden 2 Kaninohen mit 0,005, bezw. 0,0035 g Can¬ 
tharidin vergiftet; sie sterben nach 3 Standen 25 Minuten, bezw. nach 21 Stunden. 
Das verimpfte Blnt zeigt sich keimfrei. 

Dass auch nach Einführung der Streptococcen in das Unterhautgewebe 
Sepsis nur bei bestimmter Versuchsordnung eiutritt, geht aus dem ne¬ 
gativen Ergebniss der folgenden Versuche hervor. 
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Versnob 6. 960 g schweres Kaninohen. Am 10. December 1889 Injeotion von 
3 / 4 Spritze einer Agarcultur des Staphylococcus aur., welohe in 3proc. Trauben- 
znokerlösung aufgeschwemmt ist. Am 14. December an der Injectionsstelle ein 
Abscesa, — Am 22. December 1889 snbcutane Injection einer halben Spritze einer 
Agarculturaufschwemmung des Staphylococcus aur. (von anderer Provenienz). — 
Am 23. Deoember 0,3 ccm einer Aufschwemmung von einer anderen Caltar des 
Staphyloc. aur. injicirt. — Vom 27. December an hungert das Kaninchen 
mit einer kurzen Unterbrechung. — Am 28. December 12 l / 2 Uhr lccm einer Bouillon- 
cultur des Streptococcus pyog. injicirt. — Am 30. December 12V 4 Uhr kleiner 
Knoten an der Stelle der letzten Injection. Bin Staphylococoen-Abscess in Heilung, 
ein anderer nur klein, nicht aufgebrochen. Injection von lccmStreptococcenbouillon. 
Tod 30. December 6 Uhr Abends. 

Section 31. December 12 Uhr. Etwas seröse Flüssigkeit im Bauch. Nieren 
blutreich, in der linken Niere zwei Abscesse. Leber blutreich. Aus den Abscessen 
wachsen Staphylococcen resp. Streptococcen. Mit Gewebe der Niere, der Milz und 
mit Blut geimpftes Agar bleibt steril. Es führte also der Hunger trotz Anwesen¬ 
heitpathogener Bakterien nicht zur Sepsis. 

Versuch 7 und 8. Es werden 2 Kaninchen mit Cantharidin vergiftet. No. 7 
(1330 g schwer) erhält 0,0025, No. 8 (1685 g schwer) erhält 0,0015. No. 7 erhält 
gleichzeitig 1 ccm Streptococcenbouillon (zusammen mit einem Controlthier). No. 8 
(das eben erwähnte Controlthier), welches vor 3 Tagen die erwähnte Control¬ 
einspritzung erhielt, bekommt gleichzeitig mit dem Cantharidin noch einmal eine 
Streptococcenagarcultur. Tod von No. 7 19—23 Stunden, von No. 8 70 Stunden 
nach der Vergiftung. Bei No.7 ist Herz, Milz, Harn keimfrei, ebenso bei No. 8 Herz, 
Milz, Niere, Peritoneum. Hier im Abscess Streptococcen. Die Cantharidinver- 
giftung, im Besonderen die durch die erzeugte Nephritis, führte also nicht zur 
septischen Vermehrung der Streptococcen. 

Zunächst wurde nun versucht, mit Vermeidung schwerer anderer 
Laesionen eine Nephritis zu erzeugen (Einführung von Cantharidin, 
Fleischextract, Kreatinin). Aber selbst bei einer Vergiftung mit Can¬ 
tharidin, die erst nach 70 Stunden zum Tode führte, blieb Sepsis aus 
(Versuch 8). Ich ging daher dazu über, die Nierenfunction durch Ent¬ 
fernung beider Nieren auszuschalten. 

Es wurde unter antiseptischen Cautelen am Rücken beiderseits bei möglichst 
kleinem Hautschnitt nach Durohtrennung der Lendenmuskel und der Nierenkapsel 
die Niere herausgedrückt und nach Anlegung einer Massenligatur am Hilus entfernt. 
Naht. Collodium. 

Bei dieser Versuchsanordnung gingen die Kaninchen, denen gleich¬ 
zeitig mit der Operation subcntan (entfernt von der Wunde) Strepto¬ 
coccen eingespritzt waren, nach ca. 36, bezw. 43 Standen zu Grunde; 
in ihrem Blute fanden sich sehr grosse Mengen Streptococcen. 

Versuoh 9. Einem 5 Wochen alten Kaninchen von 320 g werden am 16. Juli 
1889 12 Uhr beide Nieren entfernt und am folgenden Tag 11 Uhr 0,25 ccm Strepto¬ 
coccen in Bouillon (aus einem Empyem cultivirt) eingespritzt. Tod nach 43 Stunden. 

Section 18. Juli 11 Uhr: Muskulatur blass, sehr feucht. Im Abdomen viel 
klare, leicht blutige Flüssigkeit mit einer mittleren Menge Streptococcen. Keine 
Peritonitis. Milz normal gross. In den Pleuren wenig klare, farblose Flüssigkeit 
mit sehr spärlichen Streptococcen. Lungen vielleicht etwas hyperämisch. Das Herz 
enthält geronnenes Blut mit einer mittleren Menge Cocoen. An der Injectionsstelle 
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entzündliches Oedem. Die Impfung ergiebt in Herzblut, Ascites und Hydrothorai 
eine Keincultur des Streptococcus. 

Ein Controlthier, vom gleichen Wurf, 290 g schwer, erhielt gleichzeitig mit 
Kaninchen 9 aus derselben Spritze die gleiche Menge injioirt und wird ca. 2 Standen 
nach dem Tode des Kaninchen 9 mit Chloroform getödtet. Weder mikroskopisch, 
noch durch Cultnr sind in dem Peritoneum, der Milz und dem Herzblut Bakterien 
nachzuweisen. 

Versuch 10. Einem 6 Wochen alten Kaninchen werden am 26. Aagast 1890 
12 Uhr beide Nieren entfernt und hiernach 0,5 ccm einer Streptococcenbouillon ein¬ 
gespritzt. Tod in der Nacht vom 28.—29. August. 

Section 29. August 11 Uhr: Ascites, keine Peritonitis. Blot flüssig, hell. 
Organe ohne Besonderheit. Die ascitische Flüssigkeit enthält keine Bakterien, 
während aus dem Herzblut Streptococcen iu grosser Menge (als Reincultur) zur Ent¬ 
wickelung kommen. Ihre Entwickelung ist auffallend üppig (vergl. hierüber meinen 
Aufsatz: „Ceber ein masernähnliches Exanthem bei Typhus. 4 Centralbl. für klin. 
Med. 1890. No. 26). 

Ein Controlthier erhielt zur gleichen Zeit wie No. 10 aus der gleichen Spritze 
eine gleich grosse Einspritzung. Am 29. August 11 Uhr wurde aus der Ohrvene Blut 
entnommen und mit negativem Erfolg zu Culturen benutzt. 

Waren die Streptococcen schon einige Zeit (7 und 12 Tage) vor 
der Operation injicirt, so dass sie sich zur Zeit der letzteren in einem 
Abscess eingeschiossen fanden, so blieb die Niereuexstirpation in der 
beabsichtigten Richtung wirkungslos: das Blut enthielt keine Strepto¬ 
coccen. 

Versuch 11. Am 25. Juli 1889 wird einem Kaninchen Streptococcenbouillon io 
den rechten Oberschenkel gespritzt. Eine gleiche Einspritzung wird an der gleichen 
Stelle, welche nur wenig infiltrirt ist, am 30. Juli wiederholt. Am 6. August ist 
die Muskulatur stärker infiltrirt. Um 1 Uhr werden die Nieren exstirpirt. Ihr Ge¬ 
webe ist steril. Tod 8.— 9 . August Naohts, 

Section 9. August Vormittags: Abscess. Geringer Ascites, Lungen hyper* 
ämiseh, in den hinteren Theilen hepatisirt. In den Pleuren wenig Flüssigkeit. Wah 
rend der Abscess eine Keincultur von Streptococcen enthält, ist Herzblut und Pleura¬ 
flüssigkeit keimfrei. 

Versuch 12. Einem grossen Kaninchen wird am 17. November 1890 1 ccm 
Streptococcenbouillon eingespritzt, am 18. November 1 ccm einer Mischung von 
Streptococcenbouillon und einer Aufschwemmung vonStaphylococcus aar. Am21.No- 
vember befindet sich an der Injectionsstelle ein fluctuirender Abscess. Entfernung 
der Nieren. 23. November. Das Thier ist krank; von dem haselnussgrossen Ab¬ 
scess ziehen Stränge infiltrirten Gewebes nach vorn oben. 24. November. Thier 
wieder munter. Am 24., 25., 27. November reichlich Blut aus der Ohrvene verimpft 
— mit negativem Erfolg. Tod in der Nacht vom 27.—28. November. 

Section 28. November: Impfungen aus der Milz, der ascitischen Flüssigkeit 
und dem Blut bleiben keimfrei; in dem Abscess Staphyloc. aur. und Streptoc.pyog. 
(letzterer überwiegend). 

Auch einem Hunde wurden beide Nieren entfernt and hiernach wiederholt 
Streptococcen unter die Haut gebracht. Im Gegensatz zu den Kaninchen fanden sich 
hier nach dem Tode die Organe und das Blut vollkommen frei von Bakterien, wah¬ 
rend ein Abscess an der Injectionsstelle spärliche Streptococcen enthielt. 

Versuch 13. Junger Hund, in Narkose operirt am 7. Februar 1890 ‘/jl Öhr. 
An verschiedenen Stellen wird Streptococcenbouillon injicirt, und zwar je eine Spritze 
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nach der Operation, am 8 . Februar l2 ‘/ 2 Uhr und am 9. Februar V 4 I 2 Uhr. Tod 
am 9. Februar 8 Uhr Abends. An einer Injectionsstelle kleiner Abscess mit wenigen 
Streptococcen, Leber, Milz, Blut der oberen Hohlvene und des Herzens steril. 

Bei der zweiten Versuchsreihe war die Erwägung massgebend, 
dass der oberhalb des Darmverschlusses stagnirende Chyraus an seiner 
Fortbewegung und allmäligen Eindickung behindert und hierdurch in 
eine hochgradige Fäulniss gebracht würde. Infolge dessen müssen die 
Producte der Darmfäulniss in abnorm grosser Menge in den Kreislauf 
gelangen und aus ihm durch den Urin ausgeschieden werden. Ich stützte 
mich hierbei auf die Erfahrungen über vermehrte Indicanausscheidung 
beim Menschen und dem Hunde l ) und glaubte auf dieselbe auch bei 
dem von mir benutzten Kaninchen — trotz aller Verschiedenheit — um 
so mehr Bezug nehmen zu dürfen, als sich auch hier in einzelnen Fällen 
eine "Vermehrung des Indicans nach künstlichem Darm Verschluss nach- 
weisen Hess. Nach den beim Menschen und Hund gemachten Erfah¬ 
rungen fehlt eine Vermehrung der Darmfäulniss bei hochgelegener Darm¬ 
stenose; war daher in der That die vermehrte Anwesenheit ven Darm- 
faulnissproducten im Kreislauf ein günstiges Moment für den Eintritt 
von Sepsis, so musste bei hoher Darmunterbindung der Erfolg aus- 
bleiben. 

Was die Technik der Darmunterbindung betrifft, so wurde bei 
den meist ätherisirten Thieren in der Linea alba ein etwa 4 cm langer 
Einschnitt gemacht, welcher etwa 5 cm oberhalb der Symphyse endigte. 
Durch Verschieben des Dick- und Blinddarms gelangt man leicht an den 
Dünndarm. Der Darm wurde mit einem doppelten dicken Seidenfaden 
unterbunden. Bei der Section zeigte er sich alsdann oberhalb der Li¬ 
gatur stark aufgetrieben, unterhalb zusammengefallen, ohne jedoch gan¬ 
gränös oder entzündet zu sein. Es entstand niemals Peritonitis oder 
Durchtritt von Bakterien; höchstens zeigte sich an der eingeschnürten 
Stelle eine leichte fibrinöse Verklebung. — Die verwendeten Strepto- 
coccenculturen hatten die verschiedenste Provenienz und wechselnde Vi¬ 
rulenz. Sie wurden vor ihrer Benutzung stets auf ihre Reinheit con- 
trolirt. Für Anwesenheit von Streptococcen in Blut und Geweben war 
niemals der mikroskopische Befund allein massgebend, es fanden viel¬ 
mehr regelmässig Impfungen auf Agar etc. statt. 

Die Versuche (am Kaninchen) gaben das erwartete Resultat: wurdo 
der Darm nahe dem Magen unterbunden, so blieben die Streptococcen 
auf die Injectionsstelle beschränkt.' 

Versuch 14. Einem grossen Kaninchen wird am 16. August 1890 der Dünn¬ 
darm unterbunden und 1 Spritze Streptococcenaufschwemmung (aus Eiter cultivirt) 
injicirt. Tod nach 28 Stunden. 

1) Veigl. Jaffd, Virchow’s Archiv. Bd. 70. 1877. 

ZHuehr. f. kUo. HodicJn. Bd. XIX. Suppl. ij 
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Section: Unterbindangsstelle liegt 30 cm unterhalb des Pylorus. Impfang 
von Herzblut, Leber, Milz, Niere bleibt negativ (nur in Leber einige fremde Colonien); 
an der InjectioDsstelle Reincultur von Streptococcen. 

Es war einem Controlthier gleichzeitig mit No. 14 eine gleiche Injection ge¬ 
macht. Sein Blut wurde zur Zeit des Todes von No. 14 auf Agar verimpft — eben¬ 
falls ohne Erfolg. 

Versuch 15. Einem kleinen Kaninchen wird am 17. November der Dann in der 
Nahe des Magens unterbunden; gleichzeitig Einspritzung von 1 ccm Streptococcen¬ 
bouillon. Tod in der folgenden Nacht. 

Bei der Section zeigten sich Herzblut, Milz und Galle keimfrei, während aus 
dem Lebergewebe eine. Anzahl Streptococcencolonien wuchsen; an der Injectionsstelle 
zahllose Streptococcen. Die Ligatur liegt 5 cm unterhalb des Pylorus. 

Wurde hingegen die Darmunterbindung unmittelbar oberhalb der 
Bauhin’schen Klappe ausgeführt, so fanden sich die Streptococcen nach 
dem Tode des Kaninchens ungemein reichlich in den Organen und vor 
Allem im Blute. 

Versuch 16. Einem grossen Kaninchen wird am 19. August 1890 der Darm 
unmittelbar oberhalb der Bauhin’scben Klappe unterbunden; gleichzeitig, sowie am 
20. und 21. August erhält es je 1 ccm einer Streptococcencultur. Tod am 24. August, 
118 Stunden nach der Operation. 

Section (1 Stunde später): Kleiner fibrinöser Belag an der Peritonealfiäche 
der Bauchwunde, aus dem sich keine Bakterien cultiviren lassen. Herzblut, Leber 
und Milz enthalten sehr zahlreiche Streptococcen, etwas weniger Niere und Harn. 



Gleichzeitig mit No. 16 erhielt die gleichen Einspritzungen ein Controlthier. 
Impfung von 10 Oesen Ohrvenenblut am 24. August lässt keine Bakterien nach- 
weisen. 

Versuch 17. Einem sehr grossen Kaninchen wird am 30. August 1890 ebenso 
wie No. 16 der Darm unterbunden und gleichzeitig, sowie am 31. August je 1 ccm 
Streptococcenbouillon eingespritzt. Tod am 1. September (46 Stunden nach der 
Operation). 

Sofort Section: Herzblut und Injectionsstelle enthalten sehr viele, Unterleibs¬ 
organe weniger zahlreiche, Ham nur vereinzelte Streptococcen. 

Ein Controlthier hatte die gleichen Injectionen wie No. 17 ond zur gleichen 
Zeit erhalten. 3 Stunden nach der Section von No. 17 wird aus der Jugularrene 
des Controlthieres 0,5 ccm Blut entnommen, welches sich bei Verimpfung auf Agar 
keimfrei erweist. 

Versuch 18. Darmunterbindung wie in den vorhergehenden Versuchen am 
23. September 1890. Gleichzeitig 2 com, am 24, September 10 Uhr 3 ccm Strepto¬ 
coccenbouillon. Das Nachmittags 5 Uhr entnommene Ohrvenenblut erweist sich 
steril. Tod 24.—25. September Nachts. Die Injectionsstelle enthält sehr zahlreiche. 
Herzblut, Milz und Leber zahlreiche, Niere und Harn keine Streptococcen (bei Cultur 
auf Agar). 

Versuch 19. Einem 1300 g schweren Kaninchen werden am 12. October lülW 
nach der tiefen Darmunterbindung (entsprechend dem in Versuch 16—18 angeweo- 
deten Verfahren) 2 ccm, am 13. October 5 ccm Streptococcenbouillon eingespriut. 
Tod am 14. October 9 Uhr Vorm. Impfung von Herzblut, Milz, Niere, Leber, Ham 
und Injectionsstelle ergiebt zahllose Streptococcen, 

Versuch 20. Tiefe Darmunterbindung bei einem 1050 g schweren Kaninchen 
am 3. November 1890; gleichzeitig werden 2 ccm Streptococcenbouillon eingespritzt. 



Tod 5.-6. Nachts. 
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Section 6. November 11 Uhr: Herzblut, Milz und Injectionsstelle enthalten 
sehr zahlreiche Streptococcen. 

Ein Controlthier erhält die gleiche Injection. Glutimpfung, 3 Tage nach der 
Injection vorgenommen, bleibt steril. 

Ferner sei auch auf Versuch 22 verwiesen. 

Nur in einem von 7 Versuchen blieb trotz reichlicher Einführung 
der Coccen eine Sepsis aus — vielleicht kommen hier individuelle Ver¬ 
hältnisse allgemeiner Art oder besondere Verhältnisse des Darms in 
Betracht. 

Versuoh 21. Einem Kaninchen — Controsthier von No. 17 — waren am 30. 
und 31. August Streptococcen eingespritzt. Am 5. September tiefe Darmunterbin¬ 
dong und wiederum Einspritzung von 1 ccm Streptococcenbouillon. Am 6. September 
wird zweimal das Ohrvenenblut auf Coccen untersucht — ohne Erfolg. Am 7. Sep¬ 
tember wieder 1 ccm Cultur eingespritzt. Impfung aus dem Ohrvenenblut — wieder 
ohne Erfolg. Tod 8. September. 

Sofort Section: Impfung von Blut, Leber, Milz, Niere, Harn, Galle lassen 
keine Streptococcen auffinden, während diese an den Injectionsstellen nachweis¬ 
bar sind. 

Besonders bemerkt sei, dass der Erfolg der Darmunterbindung nicht 
auf eine sympathisch hervorgerufene Behinderung der Nierenfunction be¬ 
zogen werden darf, da eine solche beim Kaninchen keinenfalls in erheb¬ 
licherem Grade auftritt. 

Während in den bisherigen Versuchen dieser Serie die Einspritzung 
der Coccen bei oder nach der Darmunterbindung gemacht war, ging in 
anderen Versuchen die Injection dor Operation so lange voraus, dass 
sich mittlerweile eine entzündliche Reaction an der Injectionsstelle aus¬ 
gebildet hatte. In diesem Fall war der Erfolg ein wechselnder: abge¬ 
sehen von dem Thier, bei dem wir eine individuelle Disposition an¬ 
nehmen mussten (No. 21), kamen 2 Thiere in den Versuch; nur bei 
einem derselben entwickelte sich von dem Abscess aus eine Sepsis; bei 
dem anderen (mit freilich nicht ganz tiefer Darmunterbindung) waren 
die Organe, ebenso aber auch der Abscesseiter keimfrei. 

Versuch 22. Kaninchen erhält am 5. November 1890 2 ccm, am 6. November 
1 ccm Streptococcenbouillon. Ohrvenenimpfung am 7. November bleibt negativ. 
Am 10. November werden an beiden Injectionsstellen Abscesse festgestellt. Tiefe 
Darmunterbindung. Tod am 13. November. 

Section nach 2*/ 2 Stunden: Aus dem Herzblut und der Leber entwickeln sieb 
zahllose, aus dem Eiter des grösseren Abscesses keine, aus dem des anderen Abscesses 
wenige Streptococcen. 

Versuch 23. Das Kaninchen hatte als Controltbier in Versuch 16 am 19., 20. 
und 21. August Streptococceneinspritzungen erhalten. Am 26. August werden an 
entsprechender Stelle kleine Abscesse festgestellt. DarmunterbindnDg. Impfungen 
des Ohrvenenblutes unmittelbar uDd 24 Stunden Dach der Operation bleiben resultat¬ 
los. 28. August Tod (51 Stunden nach der Operation). 

Section '/zSümd® später: Die Unterbindung ist zu hoch ausgeführt (105 cm 
unterhalb des Magens, 65 cm über der Klappe). Geringe Verklebung der Därme. 

9* 
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Impfang aas Herz, Leber, Galle, Milz, Niere and Abscessen lassen Streptococcen ,j 

vermissen (einige Verunreinigungen), 

Es wären hier einige Bemerkungen über die Ergebnisse anzufügen, 
zu denen Bönneken 1 ) gelegentlich ähnlicher Experimente kam. Er 
fand bei einem an künstlicher Darmeinklemmung gestorbenen Hund, bei 
dem das Transsudat der Bauchhöhle eine unzählbare Menge von Bakterien L 

enthielt, solche in geringer Menge im Herzblut. In zwei Fällen fehlten 
sie ganz im Blut, in einem Fall (wo das Bruchwasser in die Bauchhöhle 
gelangte) waren sie im Blute sehr zahlreich. Hingegen konnte Bön¬ 
neken durch einfache Einspritzung von Darmbakterien in die Bauch¬ 
höhle von Kaninchen — ohne den Darm gleichzeitig zu beeinflussen - 
keine Sepsis erzeugen (abgesehen von einzelnen Fällen besonderer Art), ,_'j 

und er sucht, wie es mir scheint, vergeblich mit Anlehnung an die j 

Grawitz’schen Versuche nach einer Erklärung für diesen scheinbaren *,. 
Widerspruch; sie dürfte sich nach meinen Versuchen darin finden, dass 
in den Fällen von Sepsis einerseits durch die Stauung des Darm- * 
inhalts und ihre Folgen eine Disposition für den Eintritt von Sepsis ge- 
schaffen war, andererseits zufällig vom Darm aus facultativ septische . 
Bakterien durchgetreten waren, denen diese Disposition zu Gute kam. 

Neben den erwähnten Versuchsreihen laufen noch einige andere Ver- 
suche einher, welche hier Erwähnung finden mögen. 

Es wurde versucht, den Darm durch intraperitoneale Einspritzung 5:: 
von Opiumtinctur längere Zeit ruhig zu stellen: obgleich dies nicht 
erreicht wurde, trat bei einem von drei Kaninchen von den subcutanen " 

Streptococceninjectionen aus Sepsis ein, während bei dom entsprechend 
geimpften Controlthier im Blute keine Streptococcen erschienen. Ich 
verzichte darauf, für diesen vereinzelten positiven Ausgang eine Erklä- .!« 
rung zu suchen und übergehe die beiden negativen Versuche. i 

Versuch 24. Einem 1250 g schweren Kanineben werden 4 g Tinct. Opii am 
9. November 1890 in die Bauchhöhle gespritzt, ebenso am 10. November 6 g; am 
gleichen Tage 1 ccm Streptococcenbouillon. Am 11. November ist das Kaninchen 
krank und hat Durchfall. Impfung von Ohrvenenblut ergiebt Streptococcen, wäh¬ 
rend sie bei einem Controltbier, das die gleiche Streptococceneinspritzung erhalten 
hatte, negativ ausfällt. Das gleiche positive Resultat am folgenden Tag. Tod am 
12. November l'/ 2 Uhr Nachmittags. 

6 Stunden später Section: Keine Peritonitis. Magen stark, Darm wenig ge , 

füllt, aus Herzblut, Leber und Milz wachsen zahlreiche Streptococcen. 

Nach den oben erwähnten Ermittelungen verschiedener Autoren 
konnte man erwarten, auch durch Verminderung der Blutalkalescenz 
die Disposition zur Sepsis zu steigern. Es wurde deshalb vor der In- 
fection unter Anlehnung an eine Arbeit von Walter 1 ) durch Einführung 

1) Ueber Bakterien des Brnchwassers eingeklemmter Hernien und denn B« ' 

Ziehung zur peritonealen Sepsis. Virchow’s Archiv, ßd. 120. 

2; Aichiv f. experim. Path. Bd. VII. 1877. S. 148. | • 
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verdünnter Salzsäure in den Magen des Kaninchens die Alkalescenz des 
Blutes herabgesetzt; nach der Landois’schen { ) auch von Peiper 1 2 ) be¬ 
nutzten Methode, welche bei sorgfältigem und schnellem Arbeiten ganz 
brauchbar ist, wurde die Veränderung in der Blutreaction controlirt. 

Es wurden bei 2 Kaninchen in den Magen wiederholt Säure und 
subcutan Streptococcen eingeführt. Bei einem der beiden Thiere wurden 
schon einige Zeit vor dem Tode die letzteren im Blute nachgewiesen; 
bei beiden Thieren zeigten sich nach dem durch die Säurevergiftung 
herbeigeführten Tode die Gewebe und im Besonderen das Blut mit Stre¬ 
ptococcen stark durchwuchert. 

Versuch 25. Einem 1700 g schweren Kaninchen werden am 14. Nov. 1890 
in den Magen (mit Schlundsonde) 0,45 g HCl in 0,52 proc. Lösung, sowie unter die 
Haut 1 ccm Streptococcenbouillon eingeführt. Abends die gleiche Menge Säure, 
ebenso am 15. November Morgens 8 Uhr. Am 15. November um 4 Uhr vorgenomraene 
Verimpfung des Ohrvenenblutes ergiebt Anwesenheit von Streptococcen. Abends er¬ 
hält das sehr kranke Thier subcutan 0,5 g Soda in Lösung. — Am 16. November ist 
das Thier wieder munterer, es erhält Morgens und Abends je 0,45 g HCl und stirbt 
in der Nacht des 16. zum 17. November. 

Section am 17. November: Aus Herzblut, Leber und Injectionsstelle wachsen 
zahllose Streptococcencolonien. 

Als Controlthier diente Kaninchen 27. 

Versuch 26. Ein 910 g schweres Kaninchen erhält am 10. November mit 
Schlundsonde 0,35 HCl in 0,52proc. Lösung und Einspritzung von 1 ccm Strepto- 
coccencultur. Abends wieder 0,35 HCl. Am 11. November ergiebt Alkalescenzprobe 
No, 3 bis 4 (No. 4 ist die normale Alkalescenz). Blutimpfungen bleiben steril. 
Wieder 0,35 HCl. 12. November die gleiche Menge Säure. 13. November 11 Uhr 
desgl. Abends 6 Uhr, während der Alkalescenzprobe, die No. 2 ergiebt, Tod. 
ImpfuQg von Herzblut, Leber, Milz und Ham weist zahllose Streptococcen nach. 

Anders bei der Zuführung grosser Mengen Alkali! Hier fanden 
sich im lebenden Blut bei häufigen Untersuchungen niemals Coccen; 
wenn sich schliesslich beim Tode der Thiere — freilich nur unverhält- 
nissmässig spärlich — im Blute Streptococcen zeigten, so dürfte hierfür 
viesleicht nicht das Alkali heranzuziehen sein, sondern vielmehr der 
höchst anämische und kachektische Zustand, in den die Thiere allmälig 
durch die wiederholte Blutentnahme und die von den Sodainjectionen 
herrührenden ausgedehnten Eiterungen kamen. 

Versuch 27. Ein 850 g schweres Kaninchen erhält am 14. November 1 ccm 
Streptococcencultur (gleichzeitig mit No.25), und zwar auf der rechten Seite; gleich¬ 
zeitig, sowie auch am Abend, erhält es auf der linken Seite 0,25 g Soda in 10proc. 
Lösung. Die Sodainjectionen werden in gleicher Weise vom 15. bis 18. November 
wiederholt; am 18. ausserdem wieder 1 ccm Steptococcenbouillon. Am 19. und 20. 
erhält es je 0,75 g Soda. Je zwei Impfungen von Ohrvenenblut am 15., 17., 20. No¬ 
vember bleiben negativ. Tod Nachts 20.—21. November. 


1) Eulenburg's Real-Encyclopädie. „Blut. u II. Aull. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 116. S. 337. 
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S ection 21. November: Blut stark alkalisch 5 ausgedehnte schmutzig gelbliche 
bis schwärzliche Abscedirungen. Impfung von den Injectionsstellen ergiebt zahllose 
Streptococcen, während sie in Herzblut und Leber äusserst spärlich, in der Milz gar 
nicht nachweisbar sind. 

Versuch 28. Kleines Kaninchen erhält am 5. und 6 . November je lccm Strepto- 
coccenoultur, ausserdem am 5. November 0,2 g und am 6 . November 2 Mal 0,25 g 
Soda. Die Alkalescenzprüfung des Blutes ergiebt am 7. November No. 6 . 2 Impfungen 
aus Ohrvenenblut von dem gleichen Tage sind negativ. Tod am 14. November. 

Section: An der Stelle der Sodainjectionen ausgedehnte schmutzige Absce- 
dirung. Impfung aus Blut und Leber ergiebt ganz vereinzelte Streptococcen. 

Auch wäre hier ein Versuch heranzuziehen, in dem ein Kaninchen 
nach Streptococceninj ection und tiefer Darm Unterbindung wiederholt Alkali 
erhielt; nach dem Tode fanden sich in seinem Blute zweifellos die Stre¬ 
ptococcen in viel geringerer Menge als bei dem ohne Alkali, sonst aber 
völlig identisch behandelten Thier No. 19. 

Versuch 29. Einem Kaninchen von 1260 g wird am 12. October der Darm tief 
unterbunden. Am gleichen Tage erhält es 0,3 g, am 13. Ootober 0,8 g Soda unter 
die Haut. Ausserdem erhält es am 12. October 2ccm, am 13.October 5 ccm Strepto¬ 
coccen. Tod am 14. October während der Prüfung des Blutes, die erhöhte Alkal- 
escenz ergab. Impfung aus dem Herzblut ergab verhältnissmassig wenig, ans Leber 
vereinzelte, aus Niere und Harn nur je 1 und aus Milz keine Streptococcencolonien. 

Im Anschluss hieran sind die Untersuchungen Fodörs 1 ) zu er¬ 
wähnen, welcher, mit Milzbrand am Kaninchen experimentirend, durch 
Einführung von Säure an dem dem Thier entnommenen Blut keine ver¬ 
änderten Verhältnisse beobachtete, während eine Erhöhung der Blut- 
alkalescenz die bakterientödtende Eigenschaft des lebenden Blutes - 
ausserhalb wie innerhalb des Körpers — deutlich steigerte. 

Ausser dem Streptococcus kamen noch einige andere Bakterien in 
meinen Versuchen zur Verwendung. So wurde der nächst dem Strepto¬ 
coccus wichtigste Eitercoccus, der Staphylococcus pyog. (und zwar 
der aureus) bei Thieren, denen die Nieren entfernt waren, subcutan ein¬ 
geführt. Aber es kam hierbei zu keiner Sepsis, und selbst die gleich¬ 
zeitige Einführung von Traubenzucker war nicht im Stande, dieses Re¬ 
sultat zu ändern. 

Versuch 30. Einem 770g schweren Kaninchen werden am 23.Dec. 1889 1 Uhr 
beide Nieren entfernt und 0,3 ccm einer Agarculturaufschwemmung des Staphylo- 
coccus aur. eingespritzt. Am 24. Deo. Blutuntersnchung mit negativem Erfolg. Tod 
in der Nacht vom 24.-25. Dec. 

Section 25. Dec. 12(Jhr: Im Eiter zahllose Staphylococcen; ascitische Flüssig¬ 
keit, Milz, Leber, Herzblut keimfrei. 

Versuch 31. Einem 1215 g schweren Kaninchen werden am 10. Dec. 1 Uhr 
beide Nieren entfernt und 1 ccm einer 3proc. Traubenzuckerlösung-Agarcultur des 
Staphyloc. aur. eingespritzt. Tod 11. Dec. 8 Uhr Morgens. 

Section sofort: Die Injectionsstelle ist blutig imbibirt und ödematös. Impfung 
von ihr, dem blutig gefärbten, serösen Erguss im Peritoneum, sowie Herz und Drin 

1 ) Cenfcralbi. f. Bakt. 1890. VII. S. 760. 
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negativ; hingegen entwickeln sioh aus dem Milzgewebe mehrere Colonien des Sta- 
phyloc. aur. 

Das Controlthier zeigt am 14. Dec. an der Injectionsstelle einen Abscess. 

Versuch 32. Einem 1520 g sohweren Kaninchen werden am 10. Januar 1890 
die Nieren entfernt. Dann erhält es wenig (?) Traubenzuckerlösung und 0,5 ccm 
einer Agaraufschwemmung des Staphyloc. aur. Am 11. Jan. 1 Uhr intraperitoneal 
7,5 ccm einer 25proc. Traubenzuckerlösung. Am 12. Jan. wieder 0,5 ccm Auf¬ 
schwemmung und 10 g einer Traubenzuckerlösung (2,5:15 Aq.). Tod 13.—14. Jan. 
Nachts. 

Section 14. Jan. 1 Uhr: Blut, Milz und ascitische Flüssigkeit geben nega¬ 
tives Impfresultat. 

Es war zu erwarten, dass — wie Versuch 12 zeigt — ebenso wenig 
von einem Staphylococcenabscess wie von einer frisch eingespritzten 
Cultur aus eine Sepsis zu erzeugen war. 

Die Injection desBac. pyocyaneus gab ein verschiedenes Resultat, 
je nachdem der a - oder /$-Bacillus injicirt wurde; bei Injection des ersteren 
trat der Tod des Kaninchens erst ca. 70 Stunden nach der Nierenexstir¬ 
pation ein, nnd es fand sich im Blute eine mittlere Menge der injicirten 
Bacillen. Hingegen führte die Injection des /S-Bacillus, ohne Eintritt 
von Sepsis, schon nach 6—18 Stunden zum Tode — vermuthlich durch 
die Vergiftung mit den Stoffwechselproducten des Pyocyaneus, die in¬ 
folge der Nierenexstirpation nicht wie sonst mit dem Urin entfernt werden 
konnten (vergl. Bouchard’s Untersuchungen). 

Versuch 33. Einem Kaninchen werden am 8. November 1889 beide Nieren 
entfernt. Injeotion von 0,5 ccm einer 5 Tage alten Bouilloncultur des Bac. pyoc. a. 
10. Nov. Sitzt zusammengekauert. Tod am 11. Nov. 11 Uhr Vorm. 

Section sofort: Infiltration an der Injectionsstelle. Impfung vom Herzen er- 
giebt 13, von Milz eine viel grössere Zahl Colonien des Bac. pyoc. 

Ein Controlthier erhielt eine entsprechende Injection, am 11. Nov. ein Abscess, 
welcher spärliche Bac. pyoc. enthielt. Impfung aus Ohrvene am 11. Nov. negativ. 

Versuch 34. Kaninchen erhält am 30. October V 4 12 nach Nierenentfernung 
eine Einspritzung von 0,6 ccm einer 1-tägigen Bouilloncultur des Bac. pyoc. ß. 
Tod am 31. Oct. Morgens. 

Section einige Stunden später: Impfung von Peritoneum, Leber und Herzblut 
negativ. 

Controlthier erhielt eine entsprechende Injection. Am 31. Oot. an der Injections¬ 
stelle fluctuirendeGesohwulst, welche später auf bricht. Impfung aus Blut am 31. Oct. 
negativ. 

Auch die subcutane Einführung des Typhusbacillus bei gleich¬ 
zeitiger Nierenentfernung führte nicht zur Sepsis, obgleich der Bacillus 
nach Hildebrand 1 ) noch nach 14 Tagen entwicklungsfähig an der In¬ 
jectionsstelle nachweisbar ist. Ebenso blieb ein grüngelb fluoresci- 
render, verflüssigender Bacillus bei gleichzeitiger tiefer Darm¬ 
unterbindung auf die Injectionsstelle beschränkt. Wir theilen nur den 
ersteren Versuch mit. 

1) Fortschr. d. Med. 1889. S. 895. 
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Versuch 35. Am 31. Juli werden nach Nierenentfernung einem Kaninchen 
0,5 ccm einer Agaraufschwemmung des Typhusbaoillus eingespritzt. Diarrhoen. 
2. August Abends Krämpfe. Tod 2.—3. Aug. Nachts. 

Section 3. Aug. 11 Uhr: Hyperämie der Lungen, wenig schleimige Flüssig¬ 
keit in den Pleuren. Iojectionsstelle frei. Impfung von Herzblut und Pleura negativ. 
Gontrolthier bleibt munter. Kein Absoess. 


Folgerungen aus den Thierversuchen. Aus den mit verschie¬ 
denen Bakterien angestellten Versuchen ergiebt sich das beachtenswerte 
Resultat, dass der Streptococcus pyog. beim Kaninchen — ebenso wie 
beim Menschen — in hervorragendem Maasse befähigt ist, sich in den 
Geweben und in dem Blute septisch zu vermehren. Es geschieht dies r 
aber — wenn der Grad von Virulenz nicht ein besonders hoher ist — 
nur unter dem Einfluss besonders günstiger Umstände. Andere Beob¬ 
achter sahen eine Disposition zur Streptococcen-Sepsis dorch Einführung 
toxischer Bakterienproducte entstehen. Ebenso scheint eine Functions- 
Störung der Leber zu wirken, während die Entfernung der Milz in dieser , 
Hinsicht belanglos sein dürfte*). In meinen eigenen Versuchen entstand 
eine erhöhte Disposition zur Sepsis 1. durch verminderte Alkalescenz ' :r 

des Blutes, 2. durch Ausschaltung der Nierenfunction, 3. durch tiefe ,2 

Darm Unterbindung. Hat sich an der Stelle der Streptococceninjection ... 
eine locale Entzündung gebildet, so kommt es auch unter sonst günstigen ;; < 
Bedingungen nicht mehr regelmässig zur Sepsis. 

Sepsis beim Menschen. — Diagnostik. Bevor ich die beim 
Thier gewonnenen Erfahrungen für die Lehre von der menschlichen Sepsis 
verwerthe, möchte ich die bakteriologische Diagnostik am Lebenden mtt , *“ 
einem Worte streifen. Es ist für die Sepsis und in gleicher Weise für 
die Pyämie charakteristisch, dass die Bakterien in den Kreislauf ge¬ 
langen und sich in ihm vermehren. Zunächst erfolgt ihre Wucherung 
wesentlich im Capillargebiet; in den grossen Gefässen sind sie zwar vor¬ 
übergehend vorhanden, wenn sie zuerst in den Kreislauf eindringen, bez. 
wenn sie sich von Neuem in den Capillaren loslösen und weiter ge¬ 
schleppt werden, doch wird hier ihre Zahl nur dann eine grössere und in 
Folge dessen nachweisbar werden, wenn sich diese Vorgänge ungemein 
häufig und intensiv abspielen und nicht mehr allein der Transport der 
Bakterien in der Blutbahn, sondern auch ihre Vermehrung in derselben F 

in Betracht kommt. Dementsprechend wird der Nachweis der Sepsis ! * 

und Pyämie erzeugenden Bakterien im Blute der Lebenden nur unter 
besonders günstigen Verhältnissen gelingen. 


1) Es scheint dies aus den Versuchen v. Kurlow’s hervorzugehen (Ueber die 
Bedeutung der Milz im Kampfe mit den ins Blut eingedrungenen Mikroorganismen. 
Archiv f. Hyg. 1889. Bd. IX.). 
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Als Beispiel für erfolgreiche Blutuntersuchungen führe ich einen 
Osteomyelitisfall von G a r r 6 l 2 3 ) an, in dem sich der Staphyloc. albus und aureus 
nachweisen liess, sowie 10 Fälle Eiselsberg’s 8 ), in denen es sich 4 mal 
am den Streptococcus, 5 mal um Staphylococcen und einmal um beide 
Arten von Eitercoceen handelte. Hingegen vermisste Brieger 8 )in7 Fällen 
ausgesprochener puerperaler Sepsis im Blut der Lebenden Bakterien, 
and ich selbst habe sie in 5 Fällen, in denen die klinische Diagnose 
Pyämie oder Sepsis durch die Autopsie bestätigt wurde, im Blut der 
Lebenden vergebens gesucht. Vermuthlich ist auch Anderen der Ver- 
such oft genug missglückt, ohne dass es literarisch bekannt geworden 
wäre 4 5 * * ). Freilich bleibt hierbei das Eine zu bemerken, dass sich die be¬ 
sprochenen Verhältnisse wesentlich auf die Fälle uncomplicirter, 
durch pyogene Bakterien erzeugter Sepsis beziehen. Localisirt sich die 
Iafection z. B. im Herzen unter der Form einer acuten Endocarditis, so 
dürfte nach meinen Erfahrungen der Nachweis der Bakterien im lebenden 
Blute etwas häufiger glücken. 

Es warde in meinen Versuchen n&oh einer meines Wissens zuerst von v. Sehlen 
(Fortschr. d. Ued. 1889) angegebenen Methode durch die gereinigte Haut hindurch 
eine Armvene mit steriler Spritze punbtirt. Lässt man die Vene vorher durch eine 
Aderlassbinde anschwellen und zieht man die Spritze erst nach Entfernung der Binde 
heraus, so ist diese Methode in gleicher Weise bequem und unblutig. Das Blut kann 
durch eine in der Spritze befindliche Glasperle sofort defibrinirt werden. Es wurde 
alsdann in meinen Fällen sofort zu Impfungen auf Agar, event. auch Gelatine, sowie 
zur Infeotion von Versuchstieren geschritten. 

Bakterielle Ursache der Sepsis. Für die Aetiologie der Sepsis 
wäre zunächst daran festzuhalten, dass nach dem übereinstimmenden Er¬ 
gebnis aller Untersuchungen der Streptococcus pyogenes gemeinhin die 
bakterielle Ursache ist und andere Bakterien verschwindend selten in 
Betracht kommen *). Zu dieser Stellung verhilft dem Streptococcus nicht 
nur sein ungemein häufiger Antheil an den verschiedensten Eiterungen, 
sondern ganz besonders seine Fähigkeit, von den Entzündungsheerden 
aus — mit Ueberflügelung anderer Bakterien — in den Lymphbahnen 
fortzuwuchern und regionäre oder metastatische Entzündungen in den 


1) Fortachr. d. Med. 1885. S. 166. 

2) Wiener med. Wochenschr. 1886. S. 135. 

3) Charite-Annalen. 1888. S. 203. 

4) Nor nebenher sei darauf hingewiesen, dass die bakteriologische Unter¬ 
suchung des Urins unter Umständen bei Sepsis und Pyämie das ursächliche Bakte¬ 
rium nachweist. Vergl. hierüber meine Arbeiten in der Berliner klin. Wochenschr. 
1888, No. 7, 1890. No. 6, und Centralbl. f. klin. Med. 1890. No. 26. 

5) Vergl. über Sepsis anderen Ursprungs: Babes, Septische Processe des 

Kindesalters. Leipzig 1889, und H. Neumann, Melaena neonatorum. Archiv f. 

Kinderheilk. Bd. XII. 
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Drüsen, Gelenken u. s. w. anzuregen. Es bedarf vermuthlich nur ver- 
hältnissmässig geringer Veränderungen im Chemismus des Körpers, da¬ 
mit sich der Streptococcus innerhalb des Kreislaufs und der Organe ver¬ 
mehren kann. Wenn zuweilen bei Sepsis andere Bakterien, vor Allem 
die Staphylococcen angetroffen werden, so deutet schon ihre im Ver¬ 
hältnis zu dem Streptococcus geringe Menge ihre im Allgemeinen neben¬ 
sächliche Bedeutung an. 

Arten der Sepsis. Unter den verschiedenen Arten der Strepto¬ 
coccensepsis nimmt nach der historischen Wichtigkeit die chirnrgische 
Sepsis die erste Stelle ein. Eine wichtige Rubrik derselben bildet auch 
letzt noch die Sepsis der Neugeborenen und vor Allem der Wöch¬ 
nerinnen. 

Ich gebe hierfür in Kürze einige Beispiele eigener Beobachtung, 

I. Mann; Sepsis, von einer Phlegmone des rechten Unterschenkels ausgehend. 

Section (24 Stunden p. mort.): Hypostase im rechten Unterlappen, Leber¬ 
und Milzschwellung. Eccbymosen auf der Leber. Im Magen fleckweise Injectionen 
und leichte oberflächliche Erosionen. Phlegmone. — In der inflltrirten Muskalatur 
findet sich vorwiegend der Stapbyloc. aur., spärlich der Streptoc. pyogen., in der 
Leber Strepto- und Staphylococcen; aus Muskel und Leber wachsen ausserdem ver¬ 
einzelte andere Colonien (grau, weiss, feucht). 

Nicht selten sind Decubitalgeschwüre die Eintrittspforte bei der Sepsis: 

II. 40jähriger Mann, arbeitete bis zum 24. December 1889 und wurde dann 
plötzlich — angeblich durch Iofluenza — an beiden Beinen gelähmt. 6 Tage ror 
seinem Tode, der am 12. Januar 1890 eintrat, in benommenem Zustande, mit blanden 
Delirien aufgenommen. Der Zustand blieb unverändert. Kein Brechen. Fieber. 

Section 22 Stunden p. mort.: Starker Decubitus an Steiss und Hacken. 
Frische rofche Hepatisation in beiden Lungen; in der einen eine pflaumeogrosse glatte 
Höhle, die mit Strängen durchzogen ist und geronnenes Blut enthält. Alter Klappen¬ 
fehler, Atherom der Aorta, Acute Milzschwellung, Fettleber, acute Nephritis. Bim 
ohne Abnormität (Rückenmark?). Aus dem Armvenenblut werden Streptococcen 
und ovaläre Bacillen cultivirt. 

IIL Frau mit Puerperalfieber. Am 27. März 1885 Blut aus der Fingerspitze 
ohne Erfolg verimpft. Tod am 29. März l / 4 6 Abends. 2 Stunden später Impfoug 
aus der V. cruralis — ohne Erfolg. Aus den vergrösserten Inguinaldrüsen und der 
stark vergrösserten Milz werden ausschliesslich zahlreiche Streptococcen cultivirt. - 
Hingegen wurde in einem anderen Fall von Puerperalerkrankung aus der Milz eine 
Reincultur des Staphyloc. alb. gewonnen. 

IV. 34jähriges Mädchen suchte mit einer Stricknadel Abort herbeizufübren. 
Tod durch Sepsis. 

Section ergab ausser einem puerperalen Uterus eine alte Narbe über der 
Bauhin’scben Klappe, acuten Milztumor und acute Nephritis. Aus Mil* und Niere 
werden zahllose Streptococcen cultivirt, ausserdem aus der Niere ganz vereinzelt 
der Staphylococcus aureus. 

Verhältnissmässig neu und noch in der Entwicklung ist die Kenntmss 
der bei inneren Krankheiten auftretenden Sepsis. Chronische und acute 
Krankheiten disponiren, wenn mit ihnen Läsionen der Haut oder Schleim¬ 
haut einhergehen, häufig zu einer localen Infection resp. Mischinfection, j 
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aus der unter Umständen eine Sepsis hervorgeht. Hierher gehört bei¬ 
spielsweise von den chronischen Krankheiten die Phthisis pulmonum 
sowie die hereditäre Lues; dort bilden die tuberculösen Ulcerationen 
der Lange, hier die Läsionen der Haut und Schleimhaut die Eintritts¬ 
pforte. 

V. Mann; stirbt nach Hämoptoe. 

Section 31 Stunden p. mort. am 1. Dec. 1889: Petechien der Bauohhaut. 
Tuberkulose der Langen mit Cavernenbildung. Tuberkulose der Bronohialdrüsen. 
Pleuritis adhaesiva sin. Transsudat in Pericard nnd Peritoneum. Milzsohwellung. 
Chronische parenchymatöse Nephritis. Lebercirrhose. Tuberkulöse Geschwüre im 
Darm; spärliche Tuberkel auf dem Peritoneum. Impfung aus dem Herzblut ergiebt 
Streptococcen und Staphyloc. aur. im Verhältniss von 30:1. (Ausserdem vereinzelt 
feuchte, weisse und gelbe Colonien.) 

TI. 26jähriger Mann mit Phthisis; stirbt nach anhaltendem Fieber. 

Section nach ca. 24 Standen: Phthisis pulm. Pyopneumothorax. Schwel¬ 
lung der Milz. Trübung der Nieren. Aus dem Blut wachsen zahlreiche Strepto¬ 
coccen, etwas weniger zahlreich der Staphyloc. alb. und aur.* 

Ueber Sepsis bei Lues heredit. vergl. u. A. meine Arbeit Arch. f. Kinderheilk. 

Bd. xn. 

Von den acuten Infectionskrankheiten kommen ganz besonders 
der Typhus abdomin. und der Scharlach, weniger die Diphtherie 
in Betracht. Beim Scharlach und der Diphtherie ist die gewöhnliche 
Eintrittspforte der Rachen. Bei dem ersteren ist eine, wenn auch ge¬ 
wöhnlich nur vorübergebende Mischinfection in Form einer Streptococcen¬ 
sepsis ein so regelmässiges Vorkommniss, dass manche Forscher sogar 
geneigt sind, einen ätiologischen Zusammenhang zwischen der Strepto- 
cocceninfection und dem Scharlach anzunehmen 1 ). Hingegen macht bei 
der Diphtherie der Streptococcus zwar häufig genug eine locale oder re¬ 
gionäre Mischinfection, wohl aber weit seltener als bei Scharlach eine 
septische Erkrankung. Nicht ganz selten kommt sie — und zwar 
wiederum gewöhnlich vom Streptococcus abhängig — bei Typh. abd. 
vor; bald ist sie vorübergehend und gutartig, bald stellt sie eine tödt- 
liche Complication vor. Die Eintrittspforte für den Streptococcus dürften 
hier in erster Linie die typhösen Darmgeschwüre, erst in zweiter der 
Rachen und die Haut sein. 

Neben dem von C. Friedlaender mikroskopisch untersuchten und 
von Gaffky 2 ) mitgetheilten Fall von Coccensepsis wäre hier eine Be¬ 
obachtung von Escherich und Fischl 3 ) zu erwähnen, in der die Strepto¬ 
coccen eine Necrose des Damms und Heerde in den Nieren gesetzt hatten, 
sowie ein nur mikroskopisch untersuchter Fall Senger’s 4 ) von Strepto- 

1) Bei der grossen Zahl bezüglicher bakteriologischer Untersuchungen ver¬ 
liebte ich auf die Wiedergabe eigener Beobachtungen. 

2) Mittheil, des Reichsgesundheitsamts. II. 

3) Münchener med. Woohensohr. 1888. No. 3. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1886. No. 4. 
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coccenendocarditis in der Reconvalescenz eines Typhus. In einem Fall 
von Seitz 1 ) trat zu dem Typhus ein Erysipel, von dem aus eine septische 
Infection stattfand. Von eigenen Beobachtungen reproducire ich zunächst 
kurz einen schon beschriebenen Fall. 

VII. Junges Mädchen bekommt am ca. 16. Tage eines massig schweren Typhus 
ein masern förmiges Exanthem. Gleichzeitig treten im Urin Streptococcen auf. Nor¬ 
maler Verlauf des Typhus. 

VIII. 6jähriges Mädchen erliegt einem schweren Typhus. 

Section nach ca. 24 Stunden: Milz vergrössert, Leber getrübt, Nieren blass, 
in der Rinde verbreitert und getrübt, sehr ausgedehnte typhöse Geschwüre im Je¬ 
junum und Ileum. Milz und Niere enthalten spärlich Typhusbacillen, hingegen in 
sehr grosser Menge den Streptococc. pyogen. 

IX. 9jähriges Mädchen mit Typhus. 

Section 19 Stunden p. mort.: Transsudat in Bauchhöhle, Pleuren and Pericar- 
dium. Milz vergrössert, sehr blutreich und pulpös. Nieren mit verbreiterter und 
trüber Rinde. Leber vergrössert, trübe. Mesenterialdrüsen markig geschwollen; im 
Ileum heilende Gesohwüre. Cultur aus der Leber bleibt negativ, in der Milz finden 
sich Typhusbacillen, in der Niere eine grössere Zahl Streptoc. pyogen. Ausserdem 
in Milz und Niere ganz vereinzelt noch andere Coooencolonien. 

Seltener findet man bei der secnndären Sepsis des Typhus andere Bakterien. 
Indem ich auf einen Fall A. Fraenkel's 2 ) verweise (Bacillus, ähnlich dem Fried¬ 
lände r’schen), erwähne ich als eigene Beobachtung den Befund des Staphyloc. alb. 
und aur. in der Milz einer an Typhus verstorbenen Frau (X). 

Section: Parotitis acuta dextra. Nephritis parenchymat. acuta et partial 
interstitial. chron., Trübung der Leber, Milzschwelluog, Ileo- et Colotyphus; 9 Tage 
vor dem Tode war das Blut ohne Erfolg untersucht. 

Aber abgesehen von den typischen Infectionskrankheiten kommen 
bei den verschiedensten infectiösen Erkrankungen septische Folgezustände 
vor. Als Beispiel gebe ich 2 Fälle infectiöser Pharyngitis. 

XI. 22jähriges Mädchen mit infectiöser Pharyngitis. Am 11. Juli 1890 Blut 
aus der Armvene ohne Erfolg untersucht. Tod Abends. 

Section ca. 18 Stunden p. mort.: Abgesehen von einer phlegmonösen Pha¬ 
ryngitis und Tonsillitis, sowie fleckförmigen Blutungen in der Magenschleimhaut, 
wäre aus dem Protokoll nichts Wesentliches zu entnehmen. Aus der Milz wird der 
Streptoc. pyogen, als Reincultur gewonnen (er tödtet Mäuse). 

XII. 29jähriges Mädchen, wird seit mehreren Monaten von ihrem Arzt an Dia¬ 
betes behandelt (5 pCt. Zucker). Am 11. December 1889 an der hinteren Pharynx* 
wand eine kleine eisengrau verfärbte Schwellung, welche sich schnell exfoliirt. Wegeu 
Heiserkeit und Dyspnoe, in soporösem Zustand, am 14. December Abends in das 
Krankenhaus eingeliefert. Nachts 12 Uhr Tracheotomie und Injection einer alka¬ 
lischen Kochsalzlösung. Tod 13. Dec. 8 Uhr Morgens. 

Die 4 Stunden später vorgenommene Impfung aus der Armvene ergiebt reich¬ 
liche Mengen Streptococcen, vereinzelt grössere feuchte, weisse Colonien. Aas der 
Niere, welche vergrössert und in der Rinde verbreitert und getrübt ist, werden 
zahlreiche Streptococcen in Reincultur gewonnen. (Uebrige Section nicht gestattet.) 
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An die bisher erwähnten Gruppen von bakteriologisch erforschter 
Sepsis schliessen sich nun zwei weitere an, welche noch nicht genügend 
gewürdigt sind. Es sind dies septische Erkrankungen, welche mit Krank* 
heiten der Leber und Nieren in Beziehung stehen. 

Für die Krankheiten der Leber fehlt mir eigene Erfahrung, und 
die Beobachtungen von Brieger 1 ) und von Martha und Netter 2 ), 
in denen sich an eine Cholelithiasis Abscessbildung in der Leber und 
Pyämie, bez. Endocarditis ulcerosa anschloss, gehören nicht ganz hierher. 
Hingegen dürften die Fälle Netter’s 3 ) dazu auffordern, die Beziehung 
von Lebererkrankungen zur Sepsis zu studiren. Er fand den Staphylo- 
coccns aur. 1. im Blut einer Kranken, die an iotermittirendem Fieber im 
Gefolge von Gallensteinkolik litt, 2. in Blut und Milz eines Kranken, 
der neben allgemeiner Miliartuberkulose einen Icterus gravis batte, 3. im 
lebenden Blut bei primärem Icterus gravis nnd 4. im lebenden Blut 
und in der Leber bei einem Fall von Icterus gravis nach Alkoholcirrhose. 

Weiter tritt Sepsis im Zusammenhang mit Nierenkrankheiten 
ein; in meinen Beobachtungen handelte es sich um acute chronische und 
Pyelonephritis. Man muss hier annehmen, dass an umschriebener Stelle 
vorhandene Bakterien durch den Ausfall der Nierenfunction in die Lage 
kommen, sich im Gefässystem zu verbreiten. 

XIII. Berger, Paal, 8 Jahre alt, wird am 27. Aagast 1890 wegen Diphtherie 
anfgeDommen. 2 Geschwister hatten vor 4 Wochen zu Bause Diphtherie durch- 
gem&cht; eine dritte Schwester stirbt im Krankenhaase am 27. Aagast 1890, trotz 
Tracheotomie, an gat charakterisier Diphtherie. — Pat. soll früher nur Rhachitis 
und Masern durchgemacht haben and zeigt jetzt anf beiden Tonsillen diphtheritische 
Beläge. Entlassung am 13. September nach Heilung der Diphtherie. Es bestehen 
noch Drüsenschwellungen. — Pat. tritt von neuem am 1. October 1890 ein. Puls 
sehr schwach, starke Cyanose and Dyspnoe. Anurie. Die Matter giebt an, dass das 
Kind nach der Entlassung schlecht gesehen habe, so dass die Buchstaben beim 
Lesen durcheinander gingen. Nachdem das Kind bis dahin ganz wohl gewesen war 
nnd munter gespielt batte, war am 28. September der Urin dunkel geworden, am 
folgenden Tage schwoll der Körper an; am 30. Sept. und 1. Oct. bestand sehr häu¬ 
figes Erbrechen, dem sich am 1. Oct. grosser Lnftmangel zugesellte. Keine Krämpfe. 
Tod einige Standen nach der Einlieferung. 

Bei der Section am 4. Oct. 1890 fand sich geringes Oedem der unteren Ex¬ 
tremitäten; Lungenödem and kleine Atelectasen, acute Nephritis (beide Nieren etwas 
grösser, Rinde verbreitert, graagelblich; Pyramiden blauroth). Das Blut enthielt 
zahlreiche Streptococcen in Reincultur (mikroskopisch und durch Cultnr in ver¬ 
schiedenen Nährböden identificirt). 

XIV. Falliner, Helene, 9 Jahre alt, aufgenommen 24. October 1888 wegen 
Scharlach; das Exanthem besteht seit 3 Tagen, ist schon etwas matt, aber noch 
deutlich. Die Temperatur fällt in den folgenden zwei Tagen von 40,0 auf 37,6° ab, 
steigt bis zam 29. Oct. noch Abends bis auf 38,1 und wird dann normal. Das Kind 


1) Diese Zeitscbr. 1886. Bd. XI. S. 266. 

2) Arch. de phys. norm, et pathol. 1886. No. 5. 

3) Progrös med. Ref. in Baumgarten’s Jahresber. II. 1886. 
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befindet sich andauernd munter und hat Appetit, als plötzlich am 14. November der 
Urin sehr spärlich, concentrirt und trübe wird; gleichzeitig wird massig starker 
Eiweissgehalt nachgewiesen; in der Nacht vom 14. zum 15. November trat sehr 
starke Athemnoth ein, welche trotz Schwitzbädern nicht nachliess and bei fast ab¬ 
soluter Anurie am 16. November Morgens zum Tode führte. 

Bei der Section (Milz und Niere am 16,Nov. lUhr, übrige Leiche am 17. Not. 
1 Uhr secirt) fand sich neben leichtem Anasarca in beiden Pleurahöhlen eine grosse 
Menge klarer seröser Flüssigkeit. Die Milz war vergrössert, dunkelbraunroth, derb, 
mit sehr deutlichen und zahlreichen Malpighi’schen Körpern; die Nieren sind nicht 
deutlich vergrössert, dooh die Rinde breiter, blass und trübe; das Mark zeigt mittlere 
Blutfülle. 

Am 26. November war im Mundschleim der Streptococcus gefunden worden 
und mikroskopisch, durch Cultur und Thierversuche identificirt worden. An der 
Leiche wurde eine mittlere Menge des Streptococcus in der Milz, eine etwas grössere 
in den Nieren, sowie eine sehr grosse Menge in dem (erst 31 Stunden p. mort. $e* 
cirten) Herzen durch Cultur nacbgewiesen. 

Die mit Milz* und Nierensaft geimpften Mäuse zeigten nur eine locale Infiltra* 
tration, bezw. Abscessbildung, in der sich die Streptococcen in Reincultur vorfanden. 

XV. Alte Frau 1 ), mit starkem Eiweissgehalt des Urins, zeigt die letzten drei 
Wochen vor ihrem Tode Zeichen von Urämie: häufiges Erbrechen, Jacken bis zum 
Kratzen, Aufgeregtheit. Tod am 1. October 1889. 

Section nach 5 3 / 4 Stunden: Abgesacktes pleuritisches Exsudat (mit starken 
fibrinösen Belägen auf der Pleura und gelber eitriger Flüssigkeit). Starke Hen- 
hypertrophie mit Dilatation des rechten Ventrikels. Leberschrumpfung, Milzi&do- 
ration, NiereDSchrumpfung. 

In dem Pleuraeiter fand sich eine sehr grosse Menge des Bac. pyocyan. a in 
Reincultur; in dem Herzen eine geringere Menge desselben. Derselbe wurde nach 
allen Richtungen identificirt. (Uebrige Organe nicht untersucht.) 

Vielleicht gehört auch der folgende Fall hierher: 

XIV. 54jähriger Manu, aufgenommen 8. November 1890, leidet seit 17 Jahren 
an Tabes, wegen deren er vielfach behandelt wurde. Vor 3 Jahren Schlaganfaü*. 
Seit längerer Zeit Incontinentia alvi et urinae. Mitte November stellte sich zeitweise 
Benommenheit ein, welche in den letzten Lebenswochen zunahm. Er lärmte Nactns 
und hatte Hallucinationen. In den letzten 3—4 Tagen Zuckungen im Gesiebt und 
nur seltene Urinentleerung. Grosse Blässe. Nie Erbrechen. Tod 11. Dec. 1890 
3V 4 Uhr Nachm. 

Section 12. Deo. } / 2 l Uhr Mittags: Geringes Oedem der Beine. Blaurotbe, 
unregelmässige Flecken aaf der Haut. Starker Decubitus. Kleine Cysten in beiden 
Linsenkernen. Atherom der Art, basilaris, der Aorta und der Aortenklappen. Hyper 
trophie des linken Ventrikels. Massige Degeneration des Myocards. Lnngenempbj- 
sem. Acute Milzvergrössernng. Vergrösserung der Nebennieren (pflaumengross/. 
Nieren: Kapsel leicht abziehbar, Oberfläche mit zahlreichen Prominenzen, die 
theilweise gelb sind und Eiter enthalten; daneben miliare Eiterherdchen. Auf dem 
Durchschnitt Parenchym stark getrübt, lötblich, Grenze zwischen Mark and Rind? 
vielfach undeutlich. Rinde und Mark mit vielen gelben Streifen und Herdrhen 
durchsetzt. Nierenbecken erweitert und sehr byperämisch. Linke Niere deÄ 
verkleinert. Die Blase enthält 2—3 Esslöffel eitriger Flüssigkeit, die Schleimhaut 
stark geröthet, die Trabekel springen stark vor, die Blasenwand ist ca. 1,5 cm dick. 

1) Schon mitgetheilt im Archiv f. Kinderheilk. Bd. XIL 
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Die Impfung von Herz, Milz und Niere ergiebt die reichliche Anwesenheit eines 
kurzen plumpen Bacillus, welchen die genaue Untersuchung seines morphologischen 
und biologischen Verhaltens als identisch mit dem Proteus vulgaris erweist 1 ). 
Aus den Eiterherden in der Niere geht die Reincultur eines in Haufen liegenden 
Coccus auf, welcher in Gelatine in Form eines braunen Striches mit prominentem 
weissein, feuchtem Kopf wächst. 

Aus der Literatur könnten wir diesen Fällen nur die kurze Bemer¬ 
kung Orthenberger’s 2 ) anfügen, dass er in einem Fall von Granular- 
atrophie der Niere frei innerhalb der grösseren Gefässe Mikroorganismen 
gefunden habe — ein Befund, den ich nicht mit Orthenberger für 
postmortal halte. 

Bedingungen für den Eintritt der Sepsis beim Menschen. 
— Die Vergleichung der Ergebnisse des Thierexperiments und der Um¬ 
stände, unter denen die menschliche Sepsis zur Beobachtung kommt, 
gestattet gewisse Bedingungen für den Eintritt der Sepsis klarzustellen; 
hieraus folgt weiterhin die Möglichkeit, gewisse Krankheitszustände zu 
kennzeichnen, welche zur Sepsis disponiren dürften und deshalb in Zu¬ 
kunft in dieser Richtung zu untersuchen wären. 

Zunächst wäre zu betonen, dass behufs Eintritt einer Sepsis patho¬ 
gene Bakterien durch Haut oder Schleimhaut in die Gewebe eingedrungen 
sein müssen und dass ihr Lageverhältnisse den Uebertritt in die Circu- 
lationsorgane gestatten muss; so führen in einem Abscess eingeschlos¬ 
sene Bakterien schwerer zur Sepsis als z. B. in der Niere befindliche. 

Von den allgemeinen Momenten, welche zur Sepsis disponiren, sind 
wesentlich zwei bekannt: 1. Durchtränkung des Körpers mit Stoff- 
wechselproducten von Bakterien; 2. Aufspeicherung von 
Stoffwechselproducten des Körpers selbst. Hierbei bleibt es 
freilich unentschieden, wie weit in dem zweiten Fall die unvermeidliche 
Aufspeicherung der Producte der Darmbakterien und der inficirenden 
Organismen in Betracht kommt, wie weit also die zweiterwähnten Mo¬ 
mente mit den ersterwähnten zusammenfallen. 

Imprägnirung des Körpers mit bakteriellen Stoffwechselproducten 
sahen wir 1. bei Infectionskrankheiten, mochte es sich um primäre 
locale Entzündungen (Phlegmone etc.), um secundäre Entzündungen 
(z. B. bei Phthisis) oder um specifische Infectionen (Scarlatina, Typhus 
etc.) handeln, und zwar disponirten besonders bestimmte Infectionokrank- 
heiten zur Sepsis. Bald handelt es sich hier um eine acute, bald um 
eine chronische Schädigung des Körpers durch die bakteriellen Producte. 


1) Dieser Befund spricht für den facultativ-p&rasitären Charakter des Proteus 
vulgaris. Vergl. die Discussion hierüber bei Baumgarten, Patholog. Mykologie. 
1890. II. S. 860. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1888. 
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2. Disponirte zur Sepsis eine reichliche Durchtränkung der Gewebe mit 
den Stoffwechselproducten der normalen Darmbakterien. Ich 
konnte hierfür nicht neben dem Experiment ein Beispiel ans der mensch¬ 
lichen Pathologie beibringen; auf die Bedeutung dieses Momentes dürfte 
u. A. schon die alt hergebrachte Werthhaltung einer geregelten Stahl¬ 
en tlcerung bei acuten Krankheiten hin weisen. Neben dem ersterwähnten 
Moment — der Einwirkung der Producte infectiöser Bakterien — mag 
die vermehrte Darmfäulniss beim Typhus, bei Cholera, bei acuter 
Peritonitis etc. eine zur Sepsis disponirende Rolle spielen, Man darf 
aber auch bei anderen Krankheiten, die mit vermehrter Darmfäulniss ver¬ 
laufen, gelegentlich eine Sepsis erwarten, wenn sich gleichzeitig infectiöse 
Keime im Bereich des Kreislaufs befinden. Nehmen wir den vermehrten 
Indicangehalt des Urins als Index für vermehrte Darmfäulniss, so kämen, 
von selteneren Fällen, wie der perniciösen Anämie, abgesehen, in dieser 
Richtung vor Allem die acuten und chronischen Darmkatarrhe sowie Darm¬ 
stenosen 5 ) und innere oder äussere Darmeinklemmungen in Betracht 5 ). 
Bei letzteren durchdringen nach Bönneken’s Untersuchungen am Men¬ 
schen die Darmbakterien sehr schnell die Darm wand und stehen daher, 
soweit sie zur septischen Vermehrung geeignet sind, sofort zur Verfügung, 
sobald sich die Disposition zur Sepsis ausgebildet hat. 

Wir wollen jetzt einen Blick auf die durch Retention der thie- 
rischen Stoffwechselproducte geschaffene Disposition zur Sepsis 
werfen. Obgleich hier vielleicht auch die Sepsis bei Lebererkrankungen 
einzureihen wäre, beschränke ich mich zunächst auf die durch Mieren¬ 
erkrankung geschaffenen Verhältnisse. In Uebereinstimmuog mit dem 
Thierexperiment fand sich, dass das Versiegen der Nierensecretion die 
bis dahin örtlich (z. B. auf die Niere) beschränkten Bakterien in dem 
Grade zur Vermehrung anregte, dass sie selbst in den grossen Gefässen 
in grosser Menge aufzufinden waren. Die Wichtigkeit dieser Thatsaehe 
ist insofern nicht zu unterschätzen, als die acuten Nierenentzündungen 
— von Vergiftungen abgesehen — meist durch die Ausscheidung toxischer 
Substanzen bei anderweitigem localen Infectionsheerd oder durch directe 
Ansiedlung von Bakterien in der Niere selbst zu Stande kommen. In 

1) Anmerkung bei der Correctur. Bei einer 40 om über der Bauhin’scben 
Klappe befindlichen starken Darmstenose, welche durch Verwachsungen im Gefolge 
von Carcinom des Uterus und des kleinen Beckens entstanden war — bei gleich¬ 
zeitiger frischer Peritonitis — fand Herr College Canon im Blut in beträchtlicher 
Menge ausschliesslich den Pneumoniecocous und identificirte ihn durch Cultur und 
Thierimpfung. Da keine Pneumonie bestand, ist an die Möglichkeit zu denken, 
der Coccus vom Darm aus eingedrungen war; leider fehlt die bakteriologische Unter 
sucbung des entzündeten Bauchfells. 

2) Dass Eiterungen (z. B. in der Schilddrüse) im Anschluss au Dannhturhe 
auftreten, beobachtete Kocher. S. hierüber bei Rinne, Archiv f. klin. Chirurgie. 
1889. Bd. 39. 
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beiden Fällen sind also im Körper Bakterien disponibel, die sich bei 
versiegender Nierensecretion im Körper septisch verbreiten können. Es 
kann hier also in der Weise die bakterielle Infection fortschreiten, dass 
beispielsweise die Infection mit dem (anbekannten) Scharlachorganismus 
secnndär eine Sepsis durch den Streptococcus veranlasst; letzterer ver¬ 
schwindet wieder aus den Kreislauf und bleibt nur in der Niere zurück, 
nm hier einige Wochen nach der primären Erkrankung zu einer klinisch 
wahrnehmbaren Entzündung zu fahren; die durch die Entzündung her¬ 
beigeführte Functionsbeschränkung der Niere giebt schliesslich — in einem 
Circulus vitiosus — die Gelegenheit zu einer erneuten septischen Aus¬ 
breitung des Streptococcus, deren klinische Folgezustande bisher noch 
nicht gewürdigt sind. Eine derartige ursächliche Beziehung von im 
Körper befindlichen Bakterien zur Functionsbehinderung der Nieren be¬ 
steht freilich nicht immer. So giebt z. B. eine acute Darmverschliessung 
auf der einen Seite zur Oligurie oder Anurie, auf der anderen zum Durch¬ 
tritt von Bakterien durch die Darmwand Veranlassung und stellt auch 
auf diese Weise günstige Bedingungen zum Eintritt von Sepsis her'). 

Trotzdem darf die Häufigkeit von Sepsis bei Nierenentzündungen 
nicht überschätzt werden: es müssen eben beide Factoren — starke Be¬ 
schränkung der Secretion und disponible facultativ septische Bakterien 
— in bestimmter Weise Zusammentreffen. So erklärt es sich, dass ich 
in 12 Fällen von Nephritis ans dem baldmöglichst nach dom Tode ent¬ 
nommenen Blut der V. median, keine Bakterien cultjviren konnte, so 
dass also hier wenigstens eine Sepsis höchsten Grades nicht vorhan¬ 
den war. 

Es ist klar, dass die Bakterien, welche sich im lebenden Blut — trotz seiner 
bakterienfeindlichen Wirksamkeit — enthalten konnten, durch das Absterben des 
Blutes im Wachstham nnr noch begünstigt wären, so dass der negative Befund im 
todten Blut auoh auf das lebende zu beziehen ist. Es handelte sich in diesen Unter¬ 
suchungen um Sohrutnpfnieren, seoundäre ohronische Nierenentzündungen, um Amy¬ 
loidniere u. s. f. 

Urämie. — Es liegt nicht ausserhalb des Themas auf das Wesen 
der Urämie einzugehen. Es ist hierbei nicht meine Absicht, die Theorie 
der Urämie ausführlich zu erörtern, sondern ich möchte nur auf einen 
Punkt aufmerksam machen, dessen Bedeutung bisher nicht gewürdigt zu 
sein scheint. Wenn wir von der mechanischen Theorie Traube’s ab- 


1) Anmerkung bei der Correctur. Wie in diesem Fall die Darmerkrankung, 
abgesehen von der vermehrten Darmfaulniss, secundär zu Anurie und damit zur Re¬ 
tention der Harnbestandtheile führt, so veranlasst umgekehrt nach Untersuchungen 
ron Biernacki (Centralbl. f. d. med. Wlssensch. 1890. No. 49 u. 50. S. 899 u. 
900) Nierenentzündung secundär vermehrte Darmfaulniss, so dass hier wie dort zwei 
an and für sieh schon zur Sepsis disponirende Zustände cumulirend wirken müssen. 

feilMkr. f. Ul». IbdldiL Bd. XIX. Sappl. JO 
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sehen, so lässt sich nicht läugnen, dass auch die chemische Theorie der 
Urämie nicht vollkommen befriedigt. Nach ihr ist die Urämie «eine 
Ueberladnng des Blutes mit Urinstoffen in Folge eines krankhaften Miss¬ 
verhältnisses zwischen Bildung und Ausscheidung, also eine äutointoii- 
cation“'). Aber es ist bekannt, dass jenes Missverhältniss bestehen 
kann, ohne dass es zur Urämie kommt, und wenn Bouchard*) neben 
den normalen Giftstoffen des Harnes noch speciell die von der Nahrung, 
der Gallenausscheidung und der Darmfäulniss herrührenden beschuldigt 
so muss man eben auch bei ihnen fragen, warum das Missverhältniss 
zwischen ihrer Bildung und Ausscheidung nur in bestimmten Fällen zur 
Urämie führt. Es kommt hinzu, dass die Experimente, in denen m&n 
durch Einführung von Urin oder seinen einzelnen Bestandtheilen Urämie 
hervorrufen wollte, kein befriedigendes Resultat gaben. So wichtig also 
auch die von der chemischen Theorie betonten Momente sein mögen, so 
muss für den Eintritt der Urämie doch noch ein anderer Factor in Be¬ 
tracht kommen. Als den letzteren bezeichnete Frerichs*) »die Gegen¬ 
wart eines Ferraentkörpers, welcher die Zerlegung des Harnstoffs ver¬ 
mittelt“. Das aus letzterem gebildete kohlensaure Ammoniak sollte die 
Urämie zu Stande bringen. Für die Bedeutung gewisser Fermente sprechen 
auch Falk’s 4 ) Experimente, in denen die combinirte Injection von Harn¬ 
stoff bezw. Harn und von Ferment der ammoniakalischen Gährung ohne 
wesentliche toxische Wirkung blieb, während frischer Urin, mit faulendem 
Fleischinfus inficirt, bei nephrectomirten Thieren Urämie erzeugte. Falk 
kommt daher zu dem Schluss, dass Urämie bei gestörter Harnausschei¬ 
dung durch Umwandlung von Urinbestandtheilen (die aber nicht in einer 
ammoniakalischen Zersetzung besteht), erzeugt wird, und zwar erfolgt 
diese Umwandlung durch ein ungeformtes oder belebtes Ferment Er 
hat hierbei besonders abnorme Fermentationen des Darmcanals im Auge, 
von dem aus auch Zersetzungserreger leicht in die Gefässe übertreten 
könnten. Auch dürften einige von den Infectionsorganismen, nicht gerade 
ein exclusiver, im Stande sein, «die excrementitiellen Stoffe derart ara¬ 
zuwandeln, dass Intoxication mit urämischen Krankheitsbildem resultiren 
kann“ 5 ) (p. 276 1. c.). 


1) Für bring er, Die inneren Krankheiten der Harn- and Gescblecbteorgene 
II. Anti. Berlin 1890, and Lenbe, Verhandlungen des 2. Congresses för innere Ne 
dicin. 1883. S. 179. 

2) Referat in Virchow-Hirsoh’s Jahresber. 1887. I. S. 257. Vergleiche auch 
v. Jakscb, Deutsche med. Wochenschr. 1888. No. 41. S. 838. 

3) Die Bright’sche Nierenkrankbeit eto, Brannsohweig 1851. 

4) Berl. klin. Wochenschr. 1888. No. 13. 

5) Freilich fügt er sofort einschränkend hinzu (mit Bezog auf die Angehen 
von Frericbs): „Immerhin ist hierbei für die menschliche Pathologie zo beachten, 
dass Complication von Typhus mit chronischer Nephritis selten ist, und dua«t 
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Bevor ich selbst aaf die Natar des für die Urämie in Betracht kom¬ 
menden besonderen Factors eingehe, möchte ich den bakteriologischen Be¬ 
fand bei Fällen von Urämie mastem. Es ist hierbei aaf die Fälle XIII. bis 
XVI. von Sepsis bei Nephritis zu verweisen, welche unter urämischen Sym¬ 
ptomen (Asthma, Erbrechen, psychische Alteration etc.) zum Tode führten. 
Ferner finden sich bei Babes') zwei bakteriologisch untersuchte Fälle von 
Urämie. Bei einem 5jähr. Knaben war sie nach Scharlach aufgetreten; aus 
den entzündeten Nieren wurden lancettförmig gestreckte Bakterien und 
der Streptococcus pyog. cultivirt (ausserdem bestand Tuberculose). In 
dem zweiten Fall (eines 4jährigen Mädchens) war die Nephritis Folge 
einer Scharlach-Diphtherie; aus der Niere wurde eine Reincultur des 
Streptococcus gewonnen (ausserdem Tuberkulose und kleiner Halsabscess 
mit Coccen). Ferner erwähnt Fürbringer 2 ) gelegentlich der Demon¬ 
stration eines Kugelthrombus aus dem Herzen eines an Urämie gestor¬ 
benen Kindes, als „A^cidens“ die Anwesenheit spärlicher Exemplare des 
Streptococcus. Das 5jährige Scharlach kranke Kind war an Nephritis 
erkrankt und unter urämischen Erscheinungen gestorben, und es waren 
weder im Leben Zeichen von Sepsis beobachtet noch solche bei der 
Section zu finden. Schliesslich fand Mannaberg 2 ) bei einer Frau, 
welche plötzlich unter schweren urämischen Erscheinungen erkrankte, 
Streptococcen im Urin. 

Wir haben hier 8 Fälle von Urämie, in denen bakteriologisch eine 
Infection mit pathogenen Bakterien nachweisbar war, und es erhebt sich 
die Frage, ob die Retention ihrer Stoffwechselproducte, die nothwendig 
mit der Behinderung der Nierenfunction verknüpft ist, klinisch belanglos 
bleiben kann. Diese Frage ist um so dringender, als wir weiter oben 
sahen, dass sich gewisse Bakterien, wie z. B. gerade der Streptococcus, 
bei aufgehobener Urinsecretion stark vermehren und dem entsprechend 
besonders reichliche Mengen von Stoffwechselproducten bilden müssen. 

Dass die letzteren unter gewöhnlichen Verhältnissen zum Theil mit 
dem Urin ausgeschieden werden, ist an und für sich wahrscheinlich; für 
den Pyocyaneus, von dem ich in einem der Fälle den a-Bacillus fand, 
ist es aber zudem durch die Versuche Bouchard’s 4 ) direct erwiesen, 
der die specifische Giftigkeit des bei Pyocyaneus-Infection abgesonderten 
Urins nachwies. In unseren Experimenten mit Nierenexstirpation starb 


der anderen Seite auch nicht jede Pneumonie bei Kephritikern zu urämischen An¬ 
fällen führt“. 

1 ) I. c. 

2) Berl. Hin. Wochenschr. 1890. No. 26. S. 596. 

3) Centralbl. f. Hin. Med. 1888. No. 30. S. 539. 

4) Cours de pathologie gdndrale. 1887— 88. p. 140. Citirt nach Charron, 
Maladie pyoejanique. Paris 1889. 

10 * 
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dementsprechend das mit dem giftigeren Pyocyan.-/J inficirte Thier schon 
nach 6—18, das mit dem a-Bacillus inficirte nach ca. 70 Standen. 

Kann also bei behinderter Nierensecretion die Anwesenheit von 
Bakterien in den Geweben klinisch nicht symptomlos bleiben, so moss 
man auf sie mindestens einen Theil der Symptome, unter denen der 
Kranke verstorben ist, zurückführen — die in den Geweben befindlichen 
Bakterien müssen in unseren Fällen mindestens einen gewissen Antheil an 
demSymptomencomplex derürämie haben. Ob sie geradezu jenen Factor dar- 
stellen, welcher bei behinderter Nierenfunction für den Eintritt von 
Urämie massgebend ist — dies könnte erst dann sichergestellt werden, 
wenn man bei Urämie in einer grossen Zahl von Fällen regelmässig 
Bakterien im Gewebe oder Stoffwechselproducte von Bakterien in den 
Gewebsflüssigkeiten nachgewiesen hätte. In diesem Fall hätte man die 
Urämie als eine infolge Behinderung der Urinsecretion ent¬ 
stehende und durch sie eigentümlich modificirte septische 
Intoxication zu bezeichnen; zu ihr könnte unter Umständen eine septische 
Infection hineintreten. Nach der Art der Bakterien und der Gifte, welche 
auf dem durch die behinderte Nierensecretion eigenartig modificirten 
Nährboden von jenen producirt werden, würde das Symptomenbild der 
Urämie wechseln und von der Stärke jener Gifte wie andererseits dem 
Grade der Ausscheidungsbehinderung die Schnelligkeit und Intensität des 
Verlaufes der Urämie abhängen. Mit Wiederherstellung der Nierensecre¬ 
tion würde die septische Intoxication und wohl ebenso die secundär auf¬ 
getretene septische Infection ihr natürliches Ende finden. Wie unge¬ 
zwungen eine derartige Auffassung ist (welche sich der von Falk auf 
Grund seiner Thierversuche entwickelten Anschauung nur in einem ge¬ 
wissen Grade nähert), geht schon aus der klinischen Aehnlichkeit acut 
septischer und urämischer Zustände hervor, welche z. B. bei unbekannter 
Eintrittspforte zu kaum besiegbaren differentaldiagnostischen Zweifeln 
führen kann ')• Aber es kommt hinzu, dass jene Auffassung der Urämie 
als eigenartiger septischer Intoxication eine genügende Erklärung dafür 
giebt, dass die Urämie nur bei gewissen Fällen von Nierenentzündung 
zum Ausdruck kommt. Ueberblicken wir kurz diese Fälle, so tritt 
die Urämie häufig nach Scharlach auf — hier handelt es sich nm 
eine Mischinfection, meist mit dem Streptococcus; bei weitem sel¬ 
tener nach Diphtherie — dementsprechend ist hier eine Mischinfection 
verhältnissmässig selten, obgleich sie auch hier Vorkommen nnd unter 
dem Bild der Urämie tödtlich verlaufen kann (s. Fall XIII.). Die 
Häufigkeit der Mischinfection bei Typhus, welche die eigentliche Typhus- 
infection überdauern kann, erklärt die Urämie bei der hier ent- 


1) Vergl. Leube, Zur Diagnostik der spontanen Septicopyämio. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. Bd. XXII. 
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stehenden Nephritis, and ebenso sind die bei der Cholera auftretenden 
urämischen Zustande ungezwungen mit der behinderten Ausscheiduog 
toxischer Producte in Verbindung zu bringen, mag es sich nun um die 
ron dem Cholerabacillus selbst oder von einem secundär eingedrungenen 
Infectionskeim gebildeten Toxine handeln. Auch die urämischen, unter 
der Form schwerer Gehirnerscheinungen auftretenden Zustände mögen 
hier Erwähnung finden, welche sich einstellen, wenn es bei acuter Darm- 
rerschliessung zu mehrtägiger Anurie kommt. Der Durchtritt zahlloser 
Bakterien durch den Darm, ihre örtliche oder septische Vermehrung, in 
Gemeinschaft mit der vermehrten Darmfäulniss muss hier bei gleich¬ 
zeitiger Anurie zu den höchsten Graden septischer Intoxication führen. 
Gelegentlich der Urämie nach Cholera und Darmeinklemmung sei aus¬ 
drücklich betont, dass nichts im Wege steht, auch krankhafte Vorgänge 
im Darmcanal infectiösen Krankheiten anderer Organe für die Entstehung 
der Urämie gleich zu stellen. 

Aber auch die Erklärung der Urämie bei dem chronischen Morbus 
Brigbtii unterliegt in der angedeuteten Richtung keiner Schwierigkeit. 
Die Neigung zu Entzündungen ist hier sehr ausgesprochen, und ich bin 
geneigt, das Auftreten von Urämie von der verhinderten Ausscheidung 
der bei dieser Gelegenheit gebildeten toxischen Substanzen abhängig zu 
machen. Wie wir io unserem Fall mit Empyem sahen, können es ganz 
alte Processe sein, welche bei behinderter Nierensecretion zu schleichenden 
oder plötzlichen urämischen Zuständen führen. 

Was schliesslich die Eklampsie bei Gravidität betrifft — soweit sie 
überhaupt urämischer Natur ist — so lässt sich auch auf sie unsere 
Theorie unschwer an wenden. Leyden') unterscheidet bei Schwangeren, 
abgesehen von der Pyelonephritis, folgende Nierenaffectionen: 1. Ne¬ 
phritis ex graviditate oder ex puerperio, „im Zusammenhang mit In- 
fectionskrankheiten, die sich zur Zeit der Schwangerschaft entwickeln 
oderim Gefolge von intensiver Puerperalinfection Vorkommen“, 2. „acute 
oder chronische Nephritis, welche während der Schwangerschaft, aber unab¬ 
hängig von derselben besteht“; 3. Nierenaffection der Schwangeren. Nur die 
dritte Affection brauchten wir noch besonders zu würdigen, indem auf die 
beiden ersten früher Gesagtes zutrifft. Es bleibt der Zukunft Vorbehalten, 
auch bei der den Schw&nngeren eigenthümliche Nierenaffection in jedem Fall 
ron Eklampsie bezw. Urämie einen Bakterienherd aufzufinden; bemer- 
kenswerth ist aber, dass Jürgens 1 2 ) als regelmässigen Leichenbefund 
Hämorrhagien der Leber und der Lunge bakteriellen Ursprungs an¬ 
traf und auch klinisch häufig bei der Eklampsie infectiöse Organserkran- 


1) Zeitschr. f. Win. Med. Bd. II. S. 173. 

2) Kaoh Färbringer, 1. o. 
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kungen nachweisbar sind. Delore') } Dolöris 1 ) Blanc 2 3 ) lassen die 
Eklampsie geradezu auf einer Bakterieninfection beruhen, der letztere 
cultivirte in 2 Fällen von Eklampsie aus dem Urin gewisse Bakterien. 
Es wäre wohl denkbar, dass die Bakterien hier die Nierenaffection ver¬ 
ursachten oder aus einem anderen Organ durch septische Vermehrung 
in die Nieren und in den Urin gelangten; die verhinderte Ausscheidung 
ihrer Stoffwechselproducte hätte alsdann zur Urämie geführt, ohne dass 
man freilich deshalb die Urämie als Infectionskrankheit sni generis anzu* 
sehen befugt wäre. 

Die entwickelte Auffassung der Urämie findet in der klinischen 
Beobachtung eine Stütze. Schon Frerichs war die Beziehung derln- 
fectionskrankheiten und localer Entzündungen zur Entstehung der Urämie 
bekannt, wenn ihm auch noch das Verbindungsglied der Bakterien fehlte; 
er sagt; „Unter Umständen scheinen kleine Fieberbewegungen, wie sie 
in Folge von Erkältung eintreten, dafür ausreichend. Oft geben auch 
die secundären Entzündungen, welche gern zum M. Brightii sich hinzu¬ 
gesellen, indem sie Fieber veranlassen und den Stoffwechsel modificireu, 
den nächsten Anstoss. Christison sah bei einer Kranken zwei Mal im 
Gefolge einer sehr unbedeutenden Pneumonie urämische Intoxication ein¬ 
treten. Sehr gefährlich ist in dieser Beziehung aus leicht begreiflichen 
Gründen die Infection mit Typhuscontaguim“. 
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Blutveränderungen bei der Sepsis des Menschen. Nach ^ 
der Darlegung der allgemein zur Sepsis veranlassenden Momente wären 
die Veränderungen des Blutes zu besprechen, welche als letzte Ursache 
für die Vermehrung der Bakterien im Kreislauf des Menschen in Frage >.• 
kommen. Es dürften hier die gleichen Störungen des Blutgewebes vor- ; :t , 
handen sein, wie sie uns das Thierexperiment weiter oben kennen lehrte. ^ 

Da diese Störungen aber bisher nicht thatsächlich bei der menschlichen .••.. 

Sepsis constatirt worden sind, so gehe ich hier nicht noch einmal auf 
sie ein und beschränke mich nur darauf, zu betonen, dass gerade bei 
den Krankheiten, die zur Sepsis disponiren, gewöhnlich eine Herabsetzung , 
der Blutalkalescenz — ein für den Eintritt von Sepsis günstiger Punkt 
— zu finden ist*). Sie findet sich bei Kachoxien, bei Typhus, bei Urämie 
u. s. f. und dürfte auch für den Eintritt von Puerperalkrankheiten in ' 

Betracht kommen — hier vielleicht zusammen mit der veränderten Blut- p 
concentration und einem vermehrten Zuckergehalt des Blutes. E: 

Ferner fand sich eine Verminderung der Alkalescenz bei „Erkran- 


1) Nach Kleinwächter in der Real-Encyclopädie. II. Aufl. „Eklampsie.“ 

2 ) Referat in Centralbl. f. Bakt. 1889. III. Bd. 6. S. 184. 

3) Vergl. v. Jaksoh, Diese Zeitsohr. Bd. XIII. — Peiper, Virchow’s Archiv. 
Bd. 120. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from | 

UMIVERSITY OF CALIFORN 



Zar Lehre von der Sepsis. 


151 


kuogen der Leber, welche za eiaer Destruction des Gewebes führen“ 
(v. J&ksch), was für die Erklärung der Netter’schen Befände nicht 
ohne Interesse ist. Aber auch bei anderen Krankheiten, bei denen bis¬ 
lang eine Disposition zur Sepsis nicht bekannt ist, z. B. dem Diabetes, 
der Leukämie und anderen Blutkrankheiten, sollte man au 3 dem gleichen 
Grande in Zukunft des Eintritts von Sepsis klinisch und pathologisch 
gewärtig sein. 

Für die Leukämie wäre vielleicht ein Bakterienbefand, über den Claadio 
Fermi 1 ) berichtet, in diesem Sinne za deuten. Bei Diabetikern habe ich 3 Mal in 
dem Armvenenblut der Leiohe vergebens nach Bakterien gesucht, doch ist es frag¬ 
lich, ob hier die Disposition oder nicht vielmehr die Gelegenheit zur Sepsis fehlte; 
der plötzliohe Eintritt und schnelle Verlauf der Sepsis bei dem diabetischen Mädchen 
So. XII wäre immerhin bemerkenswertb. 

Einzelne Formen von Sepsis. Bevor ich die practischen Fol¬ 
gerungen streife, die sich aus der Kenntniss der zur Sepsis disponirenden 
Verhältnisse ergeben, ist es zweckmässig, die septischen Erkrankungen 
nach gewissen formellen Gesichtspunkten einzutheilen. Die Sepsis tritt 
primär auf oder schliesst sich secundär an andere Krankheiten. In 
beiden Fällen kann die Eintrittspforte unbekannt bleiben; Klebs unter¬ 
scheidet alsdann 1. „acute Sepsis ohne nachweisbaren Ursprung“, 2. „in¬ 
terne Sepsis, welche von in inneren Organen gelegenen Infectionsherden 
ausgeht“ *). — Wenn die septische Infection, sei sie nun primär oder 
secundär, das Krankheitsbild beherrscht, möchte ich von einer essen¬ 
tiellen Form der Sepsis sprechen, während es sich nur um eine acci- 
dentelle Sepsis handelt, wenn sie bei dem Verlauf und Ausgang der 
Erkrankung keine Rolle spielt; so kann z. B. bei einem Icterus gravis 
oder einer Urämie accidentell eine Vermehrung der Bakterien im Kreis¬ 
lauf stattfinden, welche für den Ausgang ohne Belang ist; immerhin 
wäre es möglich, dass sich auch hier einzelne Symptome auf die Bakte- 
rienwucherung beziehen lassen werden. Das beste Beispiel für die acci- 
dentelle Form wäre die agonale Sepsis, über deren Vorkommen aller¬ 
dings nichts Sicheres bekannt ist. Wir wissen nur aus einer experimen¬ 
tellen Arbeit von Kurlows 3 ), dass einzelne Bakterien eine gewisse Zeit 
vor dem Tode in das Blut eindringen. 

Bezüglich der Prognose der Sepsis wäre zu betonen, dass nach 
den Erfahrungen bei Scharlach, Typhus und anderen Krankheiten ein 

1) Referat im Ceotralbl. f. Bakt. 1890. VIII. No. 18. S. 553. 

2; Von der Niere sagt er (Real-Enoyclopädie. II. Aufl. „Sepsis“), dass hier 
gewisse Pyelo-Nepbritisformen die Gelegenheit zur Entwicklung interner septischer 
Metastasen geben. Aber es kommt hier ausserdem die bakterielle Nephritis in Be¬ 
tracht. 

3 ) 1, o. 
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transitorisches Auftreten von Sepsis weit häufiger sein dürfte als man 
früher glaubte. Schon geringe Veränderungen im Chemismus des Kör¬ 
pers lassen offenbar die Disposition zur Sepsis wieder verschwinden nnd 
hiermit Heilung eintreten. 

Prophylaktisch liegt es zunächst auf der Hand, auch beim Ge¬ 
sunden alle Atrien, die bei einer Infection in Betracht kommen, mög¬ 
lichst keimfrei zu halten. Besonders dringend wird aber diese Forderung, 
wenn Infectionskrankheiten, wie Scharlach, Typhns etc. Läsionen an 
Haut oder Schleimhaut verursachen. Zweitens ist in prophylaktischer 
und therapeutischer Hinsicht der Ansammlung von bakteriellen Stoff- 
wechselproducten vorzubeugen, mögen solche von geschlossenen Entzün¬ 
dungsherden oder vom Darm aus in die Gewebe dringen. Entfernung 
von Exsudaten, Regelung des Stuhlgangs, beschleunigte Dinrese nnd Dia- 
phorese sind Forderungen, die experimentell und klinisch gut begründet 
sind. Vielleicht ist auch da, wo verminderte Alkalescenz als disponi- 
rendes Moment in Frage kommt, der Versuch einer medicamentösen 
Therapie (mit Alkalien) zu machen. Auf der anderen Seite wird man 
durch Kräftigung des Organismus indirect seine Schutzkraft gegen 6a- | 

kterien zu steigern suchen — die Wirksamkeit der Behandlung mit Al- : . 7 < 

kohol und Bädern ist genügend bekannt. Aehnlich wie gegenüber der 
Sepsis wird man sich auch bei der septischen Intoxication, wie sie sich ^ 

z. B. unter dem Bilde der Urämie darstellt, zu verhalten haben; die 
Entfernung von Entzündungsproducten, auf die ich besonderen Werth 
legen würde, ist manchmal unschwer zu erreichen (vergl. z. ß. den Fall 
von Urämie bei Empyem); wo die Entfernung der menschlichen nnd 
bakteriellen Stoffwechselproducte auf anderem Wege nicht möglich ist, 
wird man zum Aderlass, zur Katharse und Diaphorese oder za der von > 
Sahli empfohlenen Auswaschung des Organismus seine Zuflucht nehmen. jj 

Diese Untersuchung wurde im städtischen Krankenhaus Moabit mit 
gütiger Erlaubniss des Directors der inneren Abtheilung, Herrn Sanitäts¬ 
rath Dr. P. Guttmann ausgeführt. Herr Dr. Canon, zu jener Zeit 
Volontärarzt am Krankenhaus, hat sich an ihr in dankenswerther Weise 
betheiligt. , 1 ’ 
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Beitrag zur Deutung der Herzstosscurve. 

(Aus der Königl. medicinischen Universitäts-Poliklinik za Königsberg i. Pr.) 

Von 

Dr. Paul Hilbert, 

▲ssistens&rit der Poliklinik. 

(Hierzu 13 Curven im Text.) 


Die Deutung der durch Marey zuerst im Jahre 1863 vermittelst graphi¬ 
scher Apparate gewonnenen Herzstosscurve ist vielfachen Schwankungen 
unterworfen gewesen. Den ersten sicheren Grund zum richtigen Ver- 
ständniss derselben legten die von Chauveau und Marey gleichzeitig 
mit dem Spitzenstosse dargestellten endocardialen Druckcurven des Vor¬ 
hofs und des Ventrikels. Dieselben ergaben mit Sicherheit, dass die 
Vorhofscontraction dem durch den Spitzenstoss erzeugten jähen Anstieg 
der Herzstosscurve vorangeht, dass letzterer zeitlich zusammenfällt und 
somit auch bedingt ist durch die Contraction der Ventrikel. Hierdurch 
war der Beweis für das systolische Entstehen des aufsteigenden Schen¬ 
kels der Curve geliefert. Die Abgrenzung der Herzphasen wurde nun 
in der Weise vorgenommen, dass die Systole bis zum Gipfelpunkte 
dauernd gerechnet wurde, der abfallende Schenkel, die Erschlaffung des 
Ventrikels andeutend, sollte der Diastole angehören. Diese Anschauung 
findet sich in aller Schärfe z. B. bei Maurer 1 ) ausgesprochen. Das 
Willkürliche dieser durch nichts bewiesenen Eintheilung liegt jedoch auf 
der Hand und ihre allgemeine Annahme lässt sich nur aus dem Um¬ 
stande erklären, dass ein Absinken des Schreibhebels bei bestehender 
Znsammenziehung der Ventrikelmuskulatur undenkbar erschien. 

Einen besseren Anhaltspunkt für die Abgrenzung der Herzphasen 
bietet die Markirung der Herztöne. Da der erste, wenigstens theilweise, 
durch die Entfaltung der Atrioventrikularklappen, der zweite durch den 
Schluss der Semilunaren hervorgebracht wird, bilden sie, wie Volkmann 


1) Deutsches Archiv f. klin. Medioin. Bd. 24. S. 298. 
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mit Recht betont, die Grenzpankte der Herzphasen. Die Zeit vom Be¬ 
ginn des ersten bis zum Beginn des zweiten Herztones ist als Systole 
der Ventrikel aufzufassen, die Zeit zwischen zweitem und erstem Herzton 
umfasst Diastole, Herzpause und Contraction der Vorhöfe. Donders 
hat meines Wissens zuerst eine Markirung der Herztöne nach dem Ge¬ 
hörseindruck vorgenommen, um vermittelst derselben das zeitliche Ter- 
hältniss von Systole und Diastole zu bestimmen, er bat jedoch diese 
Markirung nicht in Beziehung zu der Spitzenstosscurve gebracht. Lan- 
dois auscultirte die Herztöne während er die Spitzenstosscum auf¬ 
schreiben liess, und ermittelte so, dass der erste Ton während des ra¬ 
piden Ansteigens des Schreibhebels erschallte, der zweite auf die Höhe 
der von ihm so genannten Klappenschlusszacke, also etwa in die Mitte 
des absteigenden Schenkels der Curve fiel. Landois rechnet mithin 
auch die Systole bis zu diesem Punkte 1 ). Marey bewirkte die Mar¬ 
kirung der Herztöne in der Weise, dass er einer vermittelst Gummi- 
schlauches mit einer Registrirtrommel verbundenen Luftkapsel synchron 
mit dem ersten resp. zweiten Herzton einen Stoss mit dem klopfenden 
Finger versetzte, während gleichzeitig die Spitzenstosscarve durch einen 
mit ebenso langem Gummischlauch versehenen Cardiographen über der 
ersteren Curve gezeichnet wurde. Die Beschreibung dieser Methode findet 
sich in seinem Werke: La circulation du sang (Paris 1881), wo auch 
S. 127 eine auf diese Weise gewonnene Curve abgeftldet ist. Edgren 1 3 ) 
markirte die Herztöne durch Schliessen und Oeffnen eines durch einen 
elektrischen Signalapparat geleiteten Stromes, in ähnlicher Weise, wie 
dies bei einer letzthin von Stockmann 8 ) veröffentlichten Versuchsreihe 
Schreiber’s, welche aus der Mitte der siebenziger Jahre stammt, ge¬ 
schehen ist. 

Derselben Methode wie Marey bediente sich Martius 4 ) bei seinen 
.graphischen Untersuchungen über die Herzbewegung “. Er hat dieselbe 


1) Martius (Diese Zeitschr. Bd. XIII. S. 341) giebt an, dass Landois die 
Systole nur bis zum Gipfelpunkt der Curve rechne, und stützt sich dabei auf fol¬ 
gendes Citat aus Landois: Graphische Untersuchungen über den Herzschlag,S.60: 
„Vor dem Momente, in welchem die Muskelfasern der Kammern aus dem contrahir- 
ten Zustande in die diastolische Erschlaffung übergehen, senkt sich der Schreibhebel 
des Instrumentes.“ In diesen Worten ist die gegentheilige Ansicht klar ausge¬ 
sprochen. Martius citirt allerdings statt .Vor dem Moment“ .Von dem Moment*, 
da er glaubt, hier einen Druckfehler annehmen zu müssen. Man muss freilich Mar¬ 
ti u s zageben, dass Landois nicht immer conseqaent in der Abgrenzung der Systole 
gewesen ist, dass über diesen Punkt Widersprüche in seinen Arbeiten sich findet. 
Immerhin ist das aber kein genügender Grund, um willkürliche Aenderungen in dem 
Text seiner Schriften zu rechtfertigen. 

2) Skandinavisches Archiv f. Physiol. Bd. I. 

3) Inaug.-Diss. Königsberg 1889. 

4) Diese Zeitsohr. Bd. XIII. 
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einer theoretischen and experimentellen Prüfung') unterzogen und glaubt 
dadurch den Beweis geführt zu haben, dass „bei Registrirung rhythmisch 
wiederkehrender Sinneseindrücke ohne Verzögerung reagirt“ wird, dass 
also eine Reflexzeit in diesem Falle vollständig fehlt. Vollkommen regel¬ 
mässige Herzthätigkeit vorausgesetzt, ist man mithin berechtigt, den 
Herzton genau an die für ihn markirte Stelle zu verlegen. 

Martins ist auf Grund seiner Untersuchungen zu einer wesentlich 
von der früheren abweichenden Deutung der Herzstosscurve, sowie der 
Entstehung des Spitzenstosses gelangt. 

Er unterscheidet an jeder Curve drei resp. vier Fusspunkte und 
ebenso viele Gipfelpunkte. Der erste Fusspunkt, mit welchem der erste 
Herzton zusammenfällt, zeigt den Beginn der Ventrikelcontraction an. 
Dieselbe dauert bis zum zweiten Fusspunkt, auf welchen Martins den 
zweiten Herzton verlegt. Die Systole der Ventrikel ist mithin im Cardio- 
gramm durch einen aufsteigenden und einen absteigenden Schenkel re- 
präsentirt; ersterer entspricht der Verschlusszeit, letzterer der Austrei¬ 
bungszeit. Die Grenze beider liegt genau im ersten Gipfelpunkte. Der 
zweite Gipfelpunkt stellt die Klappenschlusszacke dar; die dritte, und 
wo eine solche vorhanden, auch die vierte Zacke im Cardiogramm werden 
hervorgerufen durch die „nach vollendeter Arteriensystole gegen die 
Wurzel des Aortensystems rückstauende Blutwelle“. 

Da die Marti tte'sehen Untersuchungen trotz der anscheinend grossen 
Exactheit der von Marey eingeführten Methode doch Bedenken an der 
Richtigkeit der Resultate aufkommen Hessen, habe ich dieselben auf 
Anregung und mit gütiger Unterstützung meines verehrten Chefs, des 
Herrn Professor Schreiber, einer Nachprüfung unterzogen. Unsere 
Untersuchungen sind ausgeführt an über dreissig herzgesunden und herz¬ 
kranken Patienten unserer medicinischen Universitätspoliklinik. Die von 
uns benutzten (von Verdin-Paris gelieferten) Apparate zur Aufnahme 
des Spitzenstosses und zur Markirung (Cardiograph, Transmissionssphyg- 
mograph, Registrirkapseln, Gummischläuche mit Ventilen) sind neuester 
Construction; der bei diesen Instrumenten verwandte Gummi zeichnet 
sich durch Weichheit und Elasticität vor dem hier käuflichen aus. Die 
Zeitmessung geschah mittelst einer von Pfeil in Berlin gearbeiteten 
elektrischen Stimmgabel von fünfzig Schwingungen in der Secunde, deren 
Schwingungen durch einen von Pfeil nach dem Princip des Telephons 
construirten Zeitschreiber auf die mit berusstem Papier bekleidete Trommel 
übertragen wurden. Unsere Versuche wurden in der Weise angeordnet, 
dass, nachdem der Cardiograph bei den in horizontaler Lage befindlichen 
Patienten auf der Stelle des fühlbaren Spitzenstosses durch einen um den 
Thorax geführten Gurt befestigt und die möglichst in eine Linie gestellten 


1) Diese Zeitschr. Bd. XV. 
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Schreibspitzen an die bernsste Fläche angelegt waren, der eine von ans 
(abwechselnd Herr Professor Schreiber nnd ich) aoscnltirte and die 
Markirang besorgte, während der andere den Gang der Trommel dnrch 
Loslösung oder Arretirung des Uhrwerks regelte. Die Uebertragung der 
Markirang auf die Herzstosscurve geschah in gleicher Weise wie bei 
Martius dadurch, dass wir nach vollendeter Zeichnung bei nnveränderter 
Stellung von Schreibhebeln und Trommel zu einander erstere Kreisbögen 
um ihre Axe beschreiben liessen. Die von denselben getroffenen Punkte 
der gezeichneten Curven sind sodann synchrone. 

Beginnen wir den Bericht über unsere Untersuchungen mit den Er¬ 
gebnissen der Markirung des Anfangs der Systole. Dieselbe wurde 
in fünf Fällen von normalen Herzen (darunter ein Fall von aneurysma- 
tischer Erweiterung des Arcus aortae bei intactem Eiappenapparat), drei 
von Mitral-, fünf von Aortenfehlern und bei einem combinirten Herzfehler 
ausgeführt. Bei den fünf normalen Fällen war die Auscnltation aas¬ 
geführt viermal') an der Spitze, dreimal über der Aorta (zweiter 
Intercostalraum rechts vom Sternum), einmal über der Pulmonalis (zweiter 
Intercostalraum links vom Sternum) und einmal über dem Aneurysma 
Von den Mitralfehlern wurde zweimal der systolische Ton an der Spitze 
(Mitralstenosen) und einmal der Beginn des systolischen Geräusches da¬ 
selbst (Mitralinsufficienz) markirt. In den fünf Fällen von Aortenfehlern 
wurde dreimal der Ton an der Spitze und einmal über der Aorta, sowie 
zweimal der Beginn des systolischen Geräusches über der Aorta markirt Id 
dem Falle von combinirtem Herzfehler (Insufficienz der Aorta nnd Mitralis) 
geschah die Markirung des systolischen Geräusches von der Spitze aas. 

Die Markirung des ersten Tons ist schwieriger als die des zweiten 
und erfordert eine grössere Uebung, weil der erste Ton meist nicht so 
scharf ausgesprochen und präcise begrenzt ist wie der zweite. Wir haben 
jedoch durch gegenseitige Controlle uns bemüht, alle persönlichen Fehler 
von unseren Resultaten auszuschliessen. Im Ganzen stimmen unsere 
Markirangen des systolischen Tones resp. Geräusches mit den Angaben 
von Martius überein, d. h. bei einer Anzahl von Untersuchten fallen 
die Marken genau in den Beginn des rasch ansteigenden Schenkels 
(I. Fusspunkt), bei vereinzelten etwas später, bei den meisten jedoch 
etwas früher. Besonders deutlich tritt letztere Erscheinung an den Fällen 
zu Tage, deren Curven bei schnellstem Gang der Trommel aufgenommen 
wurden, z. B. Fig. 1. Hier fallen die Marken für den ersten Ton an 
der Spitze bis zu 2 /so Secunde und mehr vor den Beginn des Curven* 
anstieges. Eine Erklärung für diese Thatsache haben unsere Unter¬ 
suchungen nicht ergeben. Vielleicht beruht sie darauf, dass nach dem 


1) d. h. an vier verschiedenen Untersuchungstagen. 
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Beginn der Systole eine Zeit verfliesst, bis das während der Diastole in 
den Brustraum zurückgesunkene Herz an die Thoraxwand sich anlegt. 
Unsere Curven beweisen ferner, dass der Anfang der Systole durchaus 
nicht immer der tiefste Punkt der Curve ist, und dass daher Martius 
vollkommen im Recht ist, wenn er davor warnt, bei der Herzstosscurve 
in gleicher Weise, wie es bei der Pulscurve üblich ist, „den tiefsten 
Punkt ohne Weiteres als Anfangspunkt zu nehmen und von da aus ein¬ 
fach anakrote und katakrote Erhebungen zu zählen.“ 

Curve 1. 



Für das Ergebniss der Markirung ist es übrigens gleichgültig, von 
welchem Punkto des Herzens der erste Ton resp. das systolische Ge¬ 
räusch auscultirt ist. Die Marken von allen vorher angeführten Stellen 
fallen auf denselben Punkt. Eine Ausnahme davon macht ein Fall von 
Aortenstenose und Insufficienz, bei welchem die Marke für den Beginn 
des systolischen Geräusches über der Aorta in die Nähe des Curvcn- 
gipfels, die Marke für den systolischen Ton an der Spitze auf den Bo- 
ginn der Erhebung fällt (cfr. Fig. 2). Die ca. drei Monate nach Zeich- 

Curve 2. 



nung der Curven ausgeführte Section ergab hier eine durch Verwachsung 
und Verkalkung der Klappen entstandene hochgradige Stenose des 
AorteDostium, so dass dasselbe schlitzförmig und nur für eine dünne 
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Sonde durchgängig war. Auf die Erklärung des anscheinend in dieser 
Curve enthaltenen Widerspruchs komme ich später zurück. 

Die Marke für den zweiten Herzton trifft bei Martius genau auf 
den zweiten Fusspunkt. Landois findet den diastolischen Ton auf dem 
Gipfel der Klappenschlusszacke, Ziemssen und v. Maximowitsch') 
zwischen den beiden Klappenschlusszacken. Marey verlegt ihn in den 
absteigenden Schenkel der Curve und Edgren auf den Fusspunkt dieses 
absteigenden Schenkels. Die Ansichten der einzelnen Autoren über die 
Lage des zweiten Tons weichen also nicht unbedeutend von einander ab. 
Eine übersichtliche, durch eine schematische Abbildung erläuterte Zu¬ 
sammenstellung derselben hat Grützner in No. 31 der Deutschen me- 
dicinischen Wochenschrift 1890 gegeben. — Um uns ein eigenes Urtheil 
über diesen Punkt zu verschaffen, haben wir den zweiten Ton markirt 
bei zwei normalen Herzen zweimal an der Spitze und zweimal von der 
Aorta, bei einem Fall von Nephritis mit Herzhypertrophie den zweiten 
klappenden Aortenton. Ferner wurde bei drei Mitralfehlern der zweite 
klappende Pulmonalton zur Markirung benutzt und bei sieben Aorten¬ 
fehlern zweimal der klappende Ton über der Pulmonalis und sechsmal 
der Beginn des diastolischen Geräusches auf dem Sternum. 

Bei all' diesen Markirungen fällt nur in einem Falle (zweiter klap¬ 
pender Pulmonalton bei einem Mitralfehler) die Marke an die von 
Martius bezeichnete Stelle, in allen anderen regelmässig bedeutend 
später, und zwar auf die Höhe der zweiten Zacke der Curve (Landois’ 
Klappenschlusszacke), selbst in den Beginn des absteigenden Schenkels 
(cfr. Fig. 3—6). Nach unseren Erfahrungen würde also der von Marey 
für den zweiten Ton angegebene Ort der richtige sein. 

Curve 3. 



Es leuchtet auf den ersten Blick ein, dass bei der von Martins 
angenommenen Lage des diastolischen Tones die Systole viel zu kurz 


1) Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. 45 . 
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ira Verhältnis zur Diastole ausfällt. Ich habe zur Verdeutlichung dieser 
Thatsache bei zwei Curven die Durchschnittswerthe für Systole und 
Diastole nach unserer Markirung und nach den Angaben von Martius 
berechnet. In dem ersten Falle (Nephritis) betrug die Systole nach 
unserer Markirung im Mittel von sechs Herzschlägen berechnet 0,325 Sec., 
die Diastole 0,386; nach Martius ergiebt die Berechnung derselben 
Curve 0,183 und bezw. 0,56 Sec. ln dem anderen Falle (Mitralinsuffi- 
cienz) sind die Werthe nach unserer Markirung 0,302 und 0,402, nach 
Martius 0,196 und 0,5 Sec. Zum Vergleiche haben wir für einen Fall 
von normalem Herzen und normaler Action desselben die Dauer der 
Herzphasen in der Weise bestimmt, dass bei gleichzeitiger Aufzeichnung 
des Spitzenstosses und der Zeitschreibung Herr Professor Schreiber den 
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zweiten Ton über dem Sternum und ich den ersten Ton an der Spitze 
markirten und wir dann für die Marken die isochronen Punkte in der 
Spitzenstosscurve und der Zeitschreibung aufsuchten (cfr. Fig. 7) Wir 
konnten so direct von der Stimmgabelcurve die Dauer der einzelnen 
Phasen ablesen und erhielten für Systole und Diastole im Mittel von 
13 Herzschlägen 0,313 und 0,356 Sec. Aehnliche Werthe hat Stock¬ 
mann (1. c.) aus den Schreiberschen Curven berechnet, nämlich 
0,3806 für Systole und 0,5039 für Diastole bei langsamer und 0,3205 
resp. 0,4575 bei beschleunigter Herzaction. 

Curve 7. 



Die Systole des Ventrikels wird von Martius in zwei Abschnitte 
getheilt. Während des ersten contrahirt sich der Ventrikel bei ver¬ 
schlossenen Atrioventricular- und Aortenklappen, nimmt dabei die von 
Ludwig beschriebene Form Veränderung an, indem seine Basis aus der 
Ellipse in die Kreisform übergeht und die Ventrikelaxe sich zur Basis 
senkrecht stellt, und wölbt, da sein Inhalt sich nicht verkleinern kann, 
den Intercostalraum nach aussen. Infolge steigenden Druckes im Ven¬ 
trikel öffnen sich sodann die Semilunaren, das Blut stürzt in die Aorta 
und das sich verkleinernde Herz sinkt von der Brustwand zurück. Den 
ersten Abschnitt der Systole nennt Martius Verschlusszeit, den zweiten 
Austreibungszeit. 

Schon Rive und Landois hatten gezeigt, dass vom Beginn der 
Zusammenziehung der Ventrikel bis zur Austreibung des Blutes eine Zeit 
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vergeht, welche sie auf 0,073 resp. 0,085 Sec. berechneten. Edgren, 
welcher diese Zeit als „Latenzdauer des Pulses“ bezeichnet, hat ihre 
Dauer neuerdings auf 0,0934 Sec. bei siebenzig Palsschlägen in der 
Minute berechnet. Marti us behauptet nun, dass diese von ihm soge¬ 
nannte Verschlusszeit dem ansteigenden Schenkel der Systole, welcher in 
seinen Curven V, 00 bis u /ioo Sec. einnimmt, entspricht, und dass während 
derselben die sämmtlichen Klappen des Herzens fest geschlossen sein 
sollen. 

Seine Beweise sind folgende: 

1. Er hat bei einem herzgesunden Individuum die Fortpflanzungs¬ 
geschwindigkeit des Pulses gemessen und danach die Zeit, welche das 
Blut zum Durchfliessen der Strecke vom Aortaursprung bis zur Carotis 
in der Mitte des Halses braucht, auf 1 2 3 / 100 Sec. berechnet. Von dem¬ 
selben Menschen zeichnete er dann gleichzeitig Herzstoss- und Carotis- 
corve, übertrug den Pulsbeginn auf die Herzstosscurve und fand, dass 
derselbe um s /ioo Sec. von dem Gipfel der Curve abwich. Die Eröffnung 
der Aortenklappen musste also hier auf dem Gipfel der Curve er¬ 
folgt sein'). 

2. Bei einem Falle von Aneurysma des Anfangstheils der Aorta 
mit intacten Aortenklappen zeichnete er Spitzenstoss und Aneurysmapuls 
und fand, dass letzterer gerade auf der Höhe der Spitzenstosscurve be¬ 
gann*). 

3. Da der aufsteigende Schenkel der Herzstosscurve dem fühlbaren 
Spitzenstosse entspricht, letzterer somit nur durch die Verschlusszeit be¬ 
wirkt wird, hat Martius weiter geschlossen, dass bei insufficienten 
Klappen, wo das Bestehen einer Verschlusszeit nicht denkbar ist, auch 
kein Spitzenstoss vorhanden sein kann. Zum Beweise theilte er im Ber¬ 
liner Verein für innere Medicin am 4. November 1889 3 ) einen Fall mit, 
welcher während des Lebens als Insufflcienz der Mitral- und Aorten¬ 
klappen ohne Herzstoss erschien und bei welchem durch die Autopsie 
die Insufflcienz der Aortenklappen nachgewiesen wurde. Dass bei Mitral- 
insufficienzen die Herzstosscurve normal ist, erklärt Martius dadurch, 
dass dieselbe hier von dem hypertrophischen rechten Ventrikel geschrie¬ 
ben wird. 

Letzterer Behauptung gegenüber möchte ich zunächst betonen, dass 
bei Mitralinsufficienz neben dem rechten ja auch der linke Ventrikel 
hypertrophirt ist, dieser sogar häufig, wenn nicht immer in erster Linie. 
Dies ist nicht nur eine theoretische Forderung, deren Nothwendigkeit 


1) Diese Zeitschr. Bd. XIII. S. 346. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1888. No. 13. 

3) Referat in Berl. klin. Woohensohr. 1889. No. 47. 

Zdttehr. t. klüL Mtdldn. Bd. XIX. Suppl. H 
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noch neuerdings Riegel 1 ) in überzeugendster Weise dargethan hat, and 
welche, wie gewiss von den Meisten, so auch von Herrn Professor 
Schreiber in seinen poliklinischen Vorlesungen stets besonders betont 
ist, sondern es ist dies auch von nns am Lebenden nnd bei Sectionen 
bestätigt gefunden. Es ist daher nicht einzusehen, weshalb gerade bei 
Mitralinsufficienz der rechte Ventrikel die Herzstosscnrve ausschliesslich 
zeichnen solle. 

Sodann muss ich Guttmann 2 ) durchaus darin beistimmen, dass bei 
Combination von Mitral- und Aorteninsufficienz nicht immer der Spitzen- 
stoss fehlt. Auch wir haben derartige Fälle mit sehr kräftigem Spitzen- 
stoss wiederholt gesehen. Von einem derselben, welcher im Sommer 
1890 zur Beobachtung kam, stammt die Curve No. 13. Schliesslich 
möchte ich nicht unterlassen, darauf hinzuweisen, dass das Fühlbarsein 
eines kräftigen Spitzenstosses von vielen nebensächlichen Umständen 
(Ueberlagerung des Herzens durch geblähte Lunge, Anschlägen desselben 
gegen eine Rippe etc.) abhängt und durch sie sogar verhindert sein kann, 
dass man daher nicht berechtigt ist, aus einem Fall fehlenden Spitzen¬ 
stosses eine allgemeine Schlussfolgerung zu ziehen. 

Zur experimentellen Prüfung der Marti ns’sehen Ansicht haben vir 
sodann gleichzeitig Spitzenstoss- und Pulscurven von gesunden, sowie 
von kranken Individuen gezeichnet und ihre zeitlichen Beziehungen er¬ 
forscht. Der Spitzenstoss wurde mittolst eines Marey’schen Cardio- 
graphen neuester Construction, der Puls mittelst Transmissionssphygmo- 
graphen aufgenommen. Zur Controlle sind beide Apparate mehrfach mit 
einander vertauscht, jedoch dabei stets dieselben Resultate erzielt Aach 
wurde dafür gesorgt, dass die Schreibspitzen mit demselben Druck, mit 
welchem sie die Curven geschrieben hatten, während der Uebertragung 
der berussten Fläche anlagen. Die Resultate sind folgende: 

Absolut normale Menschen wurden vier zur Untersuchung benutzt, 
welche entweder um ein Gesundheitsattest zu erlangen, oder geringfügiger 
nervöser Beschwerden halber die Poliklinik aufgesucht hatten. Den Pols 
zeichneten wir von der Art. carotis in der Nähe des Kieferwinkels. Io 
keiner Curve fällt der Pulsbeginn auf den absteigenden Schenkel der 
Herzstosscurve, selten auf den Gipfel, meist in den anfsteigendeo 
Schenkel, V 50 bis ‘/ioo Secunden vom Curvengipfel entfernt 
Der Carotispuls beginnt also um die genannte Zeit früher als die 
Martius’sche Verschlusszeit ihr Ende erreicht hat; der Eintritt des 
Blutes in die Aorta findet aber noch um 2 /, 0# bis 3 ,/j#oSec. früherstatt 
Es muss also in diesen Fällen die Eröffnung der Aortenklap- 


1) Bert. klin. Wochensohr. 1888. No. 20. 

2) Discussion über den citirten Vortrag von Martins, Bert. klin. Wochtuekr- 

1889. No. 47. 
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pen und somit das Ende der Verschlusszeit erheblich vordem 
Curvengipfel liegen. 

Ich schliesse hier drei Fälle an, welche bei intactem Klappenapparat 
des Herzens Veränderungen im Gefässsystem zeigten, vermöge deren sie 
besonders geeignet für die vorliegende Untersuchung erschienen. Zur Er¬ 
läuterung derselben füge ich einen kurzen Auszug aus dem Status bei. 

1. Wilhelmine S., 59 Jahre alt, Aneurysma arcus aortae. Herzdämpfung nicht 
vergrössert; Spitzenstoss im vierten Intercostalraum 1 cm nach innen von der Ma- 
millarlinie. Herztöne rein, der zweite über der Aorta verstärkt, klappend. Im Jugu- 
lum ist ein pulsirender Tumor zu fühlen. Bei Palpation desselben nimmt man den 
Schluss der Aortenklappen durch einen kurzen, scharfen Rückstoss wahr. Patientin 
ist seit März 1890 mehrfach von uns untersucht, stets wurde derselbe Befund er¬ 
hoben, insbesondere wurde stets der zweite Ton über der Aorta, sowie über dem 
Aneurysma absolut rein und verstärkt befunden. In der genannten Zeit sind an fünf, 
meist Monate auseinanderliegenden Tagen Curven vom Spitzenstoss und Aneurysma 
gleichzeitig aufgenommen, von welchen Fig. 8 ein Beispiel darstellt. Die mit allen 

Curve 8. 



Cautelen ausgeführte Uebertragung des Pulsbeginns auf die Spitzenstosscurve ergab, 
dass ersterer stets, und zwar zwischen 1 / 60 und 2 / S0 Secunden schwankend, vor den 
Curvengipfel fiel. 

2. Caroline R., 49 Jahre alt; Herzdämpfung nach links verbreitert. Spitzen¬ 
stoss 1 cm nach aussen von der Mamillarlinie; Töne an Spitze und Basis rein. Im 
Jugulum ist eine nach rechts sich fortpflanzende Pulsation zu fühlen. Rechter Ra¬ 
dialpuls stärker als linker. Es handelt sich also ebenfalls um eine Erweiterung der 
grossen Gefasse bei intacten Aortenklappen. Auch in diesem Falle liegt der Beginn 
des Polses im Jugulum etwas vor der Curvenspitze, der des Carotispulses im Kiefer¬ 
winkel genau auf derselben. 

3. Franziska F., 19 Jahre alt. Chronische Nephritis mit Hypertrophie des 
linken Ventrikels. In der Incisura jugularis ist eine kräftige Pulsation sichtbar. 
Dieselbe rührt von einem ziemlich starken, nach rechts verlaufenden arteriellen Ge¬ 
lass her, welches sich nach unten vom Sternum mit Leichtigkeit abgrenzen, selbst 
abheben lässt (abnormer Verlauf der Art. subclavia dextra?). Herztöne rein, zweiter 
Ton über der Aorta klappend. Auch von dieser Patientin sind Curven des Spitzen- 

11 * 

Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









164 


P. HILBERT, 



stosscs sowohl zusammen mit dem Gofäss im Jugulum, wie auch mit der Carotis an¬ 
genommen. Der Beginn der ersteron fällt durchschnittlich um 1 / 50 Secunde, der der 
letzteren um V 100 Secunde vor den Curvongipfel (cf. Fig, 9 u, 10). 

Curve 9. 


Curve 10. 
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Erfahrungen überein. Der Pnls über dem Aneurysma beginnt stets 
vor, der der Carotis fast stets vor, spätestens auf dem Gipfel der 
Spitzenstosscurve. Die Verschlusszeit muss um einige Hundertstel 
früher ihr Ende erreicht haben, sie ist also sicher schon vor dem 
Curvengipfel beendet. Die Eröffnung der Aortenklappen, 
welche, wenigstens an unseren Curven durch keinen Absatz sich kennt¬ 
lich macht, würde demnach nach ungefährer Berechnung auf die Grenze 
des zweiten und dritten Drittels des aufsteigenden Schenkels 
fallen. 

Nach Martius’ Anschauung muss, wie oben schon auseinander¬ 
gesetzt ist, bei insufficienten Aortenklappen eine Verschlusszeit vollständig 
fehlen 1 ). Man müsste demzufolge auch annehmen, dass dann der Ein¬ 
tritt des Blutes in die Gefässo früher von Statten gehe als in der Norm. 
Ich habe daraufhin drei Fälle von reiner Aorteninsufficienz (davon eine 

Curve 11. 



1) In der Arbeit „Normale und pathologische Herzstossformen“, Deutsche med. 
Wochenschr. 1888, 13, nimmt Martius zwar an, dass in der Curve bei Aorteninsuf¬ 
ficienz „eine der Verschlusszeit äquivalente Phase der Herzbewegung sich ausprägt“, 
welche die znr Ueberwindung des Druokes in der Aorta erforderliche Zeit darstellt. 
Zq dieser Auffassung steht jedoch im Gegensatz die schon citirte, später erfolgte 
Pablioation des Falles von Aorteninsufficienz ohne Herzstoss, welchen M. als Beweis 
dafür anfährt, dass bei insufficienten Aortenklappen eine Verschlusszeit nicht zu 
Stande kommen kann. 
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mit Aneurysma arcus aortae complicirt) und fünf Falle complicirter 
Aortenfehler (meist Aorteninsufficienz und Stenose) untersucht Von 
allen diesen Fällen wurden Spitzenstoss- und Pulscurven gleichzeitig auf¬ 
geschrieben und die Aufsuchung der isochronen Punkte unter strengster 
Beobachtung aller vorher angeführten Cautelen ausgeführt. Die Resultate 
sprechen gegen die Martius’sche Anschauung. In dem einen Falle von 
Aorteninsufficienz liegt der Beginn des Carotispulses (im Kieferwinkel) 
V 50 bis 7,oo Sec. vor, in dem zweiten auf dem Curvengipfel. Bei einer 
Patientin, welche neben Insufficienz der Aortenklappen eine aneurysma¬ 
tische Erweiterung des Arcus aortae mit deutlich sicht- und fühlbarer 
Pulsation derselben in der Incisura jugularis darbot, fallt der Puls des 
Aneurysmas ca. '/so Sec. vor (cfr. Fig. 11), der der Carotis auf den 
absteigenden Schenkel um Vs« Sec. hinter den Curvengipfel (cfr. Fig. 12). 

Curve 12. 



Bei den fünf Fällen complicirter Aortenfehler zeigen sich die gleichen 
Verhältnisse; der Carotispuls liegt entweder auf oder kurz vor dem 
Curvengipfel (cfr. Fig. 13). 
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Es liegen hier also dieselben resp. eher ungünstigere Ergebnisse 
vor, wie bei intacten Aortenklappen. Was folgt aber daraus? Die Zeit, 
welche vom Beginn der Ventrikelcontraction bis zum Ein¬ 
strömen des Blutes in die Aorta vergeht, wird, wenigstens 
bei compensirten Herzfehlern, welche wir allein zur Unter¬ 
suchung benutzt haben, nicht beeinflusst durch die Schluss¬ 
fähigkeit der Aortenklappen. Es ist dies vielmehr die Zeit, welche 

Curve 13. 



der sich zusammenziehende Ventrikel aller Wahrscheinlichkeit nach ge¬ 
braucht, um den in der Aorta herrschenden Druck zu überwinden. Der 
Name „Verschlusszeit“ für dieselbe ist unrichtig, da er zu falschen 
Anschauungen über das Wesen derselben führt. 

Wenn unsere Anschauung die richtige ist, wenn also der Eintritt des 
Blutes in die grossen Gefässe bei Aorteninsufficienz annähernd zu derselben 
Zeit und an derselben Stelle der Curve zu Stande kommt, wie bei in¬ 
tacten Klappen, so muss auch der Beginn des bei Aortenstenosc über 
dem Sternum hörbaren systolischen Geräusches, welches bekanntlich in 
Folge des Qindurchpressens des Blutes durch das verengte Ostium ent¬ 
steht, an die nämliche Stelle fallen, wie der Pulsbeginn. Dass dies 
wirklich der Fall ist, lehrt uns Fig. 2, welche von dem schon vorher 
angeführten Falle, durch die Autopsie bestätigter hochgradiger Aorten¬ 
stenose, stammt. Die Marke für den Beginn des systolischen Geräusches 
über der Aorta liegt hier im aufsteigenden Schenkel in der Nähe des 
Curvengipfels. 
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Auf Grand seiner mittelst der Marey’schen Methode vorgenommeten 
Analyse des Cardiogramms hat nun Martius auch Folgerungen über die s 
Ursache des Spitzenstosses gezogen. Es bestehen über diese Frage 
zur Zeit drei Arten von Theorien. Die erste macht für das Entstehen ! 

desselben ausschliesslich die Form Veränderung der Ventrikel während der 
Contraction verantwortlich; die zweite sucht die Ursache ausserhalb des ^ 

Herzens in einem durch das Ausströmen des Blutes bewirkten Rückstoss, k 

in Streckung der spiralig gewundenen grossen Gefässe etc.; die letzte ui 
Kategorie nimmt ein Zusammenwirken beider Momente an. Nach Martins 
entspricht nun der Spitzenstoss nur dem aufsteigenden Schenkel der 
Systole, also seiner Verschlusszeit, er ist demnach beendet, wenn die 
Austreibung des Blutes beginnt und kann seine Ursache nnr in Verän¬ 
derungen des Herzens selbst haben. Martius sieht also darin den Be- 
weis für die Richtigkeit der ersten (Ludwig’schen) Theorie. Dieser 
Behauptung ist durch unsere Untersuchungen der Boden entzogen. Die f 

Ausströmung des Blutes beginnt, bevor die Schreibspitze den - i; 

Gipfel der Curve gezeichnet hat; es müssen also auch noch zu ^ 

dieser Phase der üerzbewegung Kräfte wirksam sein, die dasZostande- . 

kommen des Spitzenstosses veranlassen. Welcher Art diese Kräfte sind, r 

wird weiteren Untersuchungen Vorbehalten bleiben müssen. 

t 

Fassen wir zum Schluss noch einmal kurz die Ergebnisse der vor- 
stehenden Untersuchungen zusammen: 

1. Der erste Herzton liegt im Beginn des aufsteigenden Schenkels V 

der Herzstosscurve (I. Fusspunkt nach Martius) oder auch häufig V 5 o 

bis V.o Sec. früher als derselbe. * r 

2. Der zweite Herzton fällt auf die Höhe der Landois’scheu \ 

Klappenschlusszacke oder in den Beginn des absteigenden Schenkels. ‘ 

3. Die Zeit, welche vergeht, bis die Contraction des Ventrikels den 

Druck in der Aorta überwunden hat, ist bei normalen Herzen und j 

Aorteninsufficienzen die gleiche. Ihre Dauer ist also unabhängig von der •*: 

Schlussfähigkeit der Semilunarklappen. Eine Verschlusszeit im Sinne : 

von Martius existirt nicht. Die vorgenannte Zeit erreicht ihr Ende, 
bevor der Schreibhebel die höchste Spitze der Curve gezeichnet hat. 

4. Die Verschlusszeit nach Martius ist nicht identisch mit der . 

Phase des fühlbaren Spitzenstosses, bezw. mit diesem selbst. Sie vermag :■< 
daher weder die Ludwig’sche Theorie zu stützen, noch auch die änderet, - 

speciell die Gutbrod-Skoda’sche Theorie endgültig za widerlegen. 


Nachtrag: Nach Schluss meiner Arbeit erhielt ich durch ein Re¬ 
ferat im Centralblatt für Physiologie 1890 No. 19 Kenntniss von einer 
Schrift von Roy undAdami: „Heartbeat and pulsware“. Der ausser- 
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ordentlichen Freundlichkeit des Herrn Professor Roy in Cambridge ver- 
•t? danke ich einen Abdruck dieser lehrreichen Untersuchung. Die Ver- 

fcv fasser haben die Palscurve gleichfalls in Beziehung gebracht zu Herzcurven, 

welche sie jedoch am blossgelegten Herzen mittelst eines neuen Instru- 
: ; r: ' mentes, Myocardiograph, erhielten. Dieses gestattet, die Veränderung der 
£ - Entfernung zweier beliebiger Punkte der Ventrikelwand während der 

T : Herzbewegung aufzuzeichnen. Da unsere Untersuchungen sich auf den 

durch die intacte Brustwand hindurch fühlbaren Spitzenstoss beschränken, 
ist ein directer Vergleich der Resultate beider Arbeiten unzulässig. 


Erklärung der Cnrven. 

Sämmtliohe zur Abbildung gelangte Curven sind von rechts nach links zu lesen. 

Jede Stimmgabelschwingung entspricht , / 50 Secunde. 

Figur 1. Fritz K., 12 Jahre, normales Herz, a a = systolischer Ton an der 
Spitze; b b = diastolischer Ton an der Basis, a ist von mir, b von Herrn Prof. 
Sobreiber markirt. Die Carren der Markirungen sind hier, wie auch in den fol¬ 
genden Curven fortgelassen und nur die Uebertragung derselben auf das Cardiogramm 
abgebildet. 

Figur 2. Carl G., 45 Jahre. Aortenstenose und Insufüoienz. Markirung des 
Beginns des systolischen Geräusches über der Aorta. 

Figur 3. Franziska F., 19 Jahre. Nephritis ohronica mit Hypertrophie des 
linken Ventrikels, b b = Marke des zweiten Tons über der Aorta. 

Figur 4. Wilhelmine S., 59 Jahre. Aneurysma arcus aortae bei intactem 
Eiappenapparat, b b = zweiter Ton über dem Aneurysma. 

Figur 5. Bernhard W., 18 Jahre. Reine Aorteninsufficienz. Markirung des 
Beginns des diastolischen Geräusches über dem Sternum. 

Fignr 6. Elisabeth G., 45 Jahre. Aneurysma arcus aortae mit Aorteninsuffi¬ 
cienz. a — Beginn des diastolischen Geräusches über dem Sternum. 

Fignr 7. Bertha T., 39 Jahre. Normales Herz und normales Gefasssystem. 
Obere Curre = Spitzenstoss; untere Curre = Puls der linken Art. carotis im Kiefor- 
winkel. Uebertragung des Pulsbeginns anf die Spitzenstosscurve. 

Figur 8. Wilhelmine S., conf. Fig. 4. Obere Curve = Spitzenstoss; untere 
Curre = Aneurysmapuls. Uebertragung. 

Fignr 9. Franziska F., conf. Fig. 3. Obere Curre = Spitzenstoss; untere 
Curre = Puls im Jngulum. Uebertragung. 

Figur 10. Dieselbe Patientin. Oben Spitzenstoss, unten Puls der Carotis im 
Kieferwinkel. Uebertragung. 

Figur 11. Elisabeth G., conf. Fig. 6. Oben Spitzenstoss, unten Aneurysma¬ 
puls. Uebertragung. 

Figur 12. Dieselbe Patientin. Oben Spitzenstoss, unten Puls der linken Ca¬ 
rotis im Kieferwinkel. Uebertragung. 

Figur 13. Matthäus B., 33 Jahre. Insufficienz der Aorta und Mitralis, a = 
Spitzenstosscurre; b = Carotispuls. Uebertragung. 
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Ueber Mitbewegungen in symmetrischen Muskeln 
an nicht gelähmten Gliedern. 

Vom 

Prof. Dr. Otto Dänisch in Göttingen. 


D« Interesse, welches die Mitbewegungen (Synkinesien) in der Neuro¬ 
pathologie erlangt haben, verdanken sie vorzugsweise dem Umstande, 
dass sie meist Muskeln betreffen, welche durch eine in der Regel cen¬ 
trale Läsion des Nervensystems die willkürliche Beweglichkeit eingebüsst 
haben. Die Erscheinungsweise, in der sich die Mitbewegungen darbieten, 
ist eine verschiedene, insofern als es sich bald um Mitbewegungen ein¬ 
zelner gelähmter Muskeln bei willkürlicher Innervation von Muskeln 
derselben Extremität handelt, bald um Mitbewegungen einer grösseren 
Summe von gelähmten Muskeln einer Seite bei Bewegungen der 
entsprechenden normal beweglichen Muskeln der anderen Seite, sei es 
dass letztere willkürlich veranlasst werden (Westphal 1 ), sei es dass sie 
bei psychischen Erregungen oder bei unwillkürlichen refiectorischen Vor¬ 
gängen, Niesen, Gähnen u. s. w. erfolgen. 

Ausser diesen geläufigeren Erscheinungsweisen der Mitbewegungen 
begegnet man, wie es scheint, recht selten, einer anderen Art von Mit¬ 
bewegungen in nicht gelähmten Gliedern, die desshalb ein gewisses Inter¬ 
esse verdienen, weil sie in Bezog auf die noch dunkle Pathogenese der 
Mitbewegungen überhaupt einige Aufklärung zu bringen geeignet, sowie 
einen Einblick in die normalen Verhältnisse der motorischen Innervation 
zu gewähren scheinen. 

Diese seltene Art der Mitbewegungen, die ich bald nach einander 
in zwei Fällen bei übrigens vollkommen intacter Motilität zu beobachten 
Gelegenheit hatte, äussert sich darin, dass bei beabsichtigter Aus¬ 
führung irgend welcher, noch so complicirter Bewegungen an 


1) Arohiv f. Psyoh. u. Nervenheilk. Bd. IV. S. 747. Ueber einige Bewegung 3 - 
erscheinungen an gelähmten Gliedern. 
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der einen Extremität, genau die gleichen Bewegungen an der 
anderen Extremität aaftreten. In beiden Fällen waren die Mitbe- 
wegnngen an der linken Körperhälfte bei willkürlicher Innervation der 
rechten Seite stärker ausgesprochen als umgekehrt, und ihre Intensität 
erschien um so erheblicher, je energischer und je schwieriger die Aus¬ 
fährang der willkürlichen Bewegungen der anderen Seite war. In diesem 
Umstande ist wohl die Erklärung dafür zu suchen, dass wenigstens in 
dem einen Falle die Mitbewegungen sich zeitweilig nur auf der linken 
Seite darboten, sobald rechtsseitige Bewegungen intendirt wurden, nicht 
dagegen umgekehrt, so lange die Stärke der willkürlichen Innervation 
nicht ein mittleres Maass überstieg so wird es verständlich, dass erst 
dann, als die Energie der willkürlichen Bewegung der linken Seite eine 
gewisse Höhe erreichte, auch an den rechtsseitigen Extremitäten die Mit¬ 
bewegungen zur Erscheinung kamen. 

Die L Beobachtung betrifft einen 22jähr. Aokersm&nn, C. Jacobs aus H., 
der hereditär belastet ist, insofern als ein Bruder seiner Mutter an derselben Erkran¬ 
kung gelitten haben und sohliesslioh an der Anszehrung zu Gründe gegangen sein 
toll. Er selbst ist seinen Angaben naoh als Kind und auoh später stets gesund ge¬ 
wesen, nur sollen jene eigentümlichen Mitbewegungen bereits seit seiner frühesten 
Kindheit bestehen. Seine iniellectuellen Fähigkeiten standen hiuter denen seiner 
Geschwister und Mitschüler nicht zurüok. — Der Patient ist von kleiner Statur, 
normalem Ernährungszustände, hat mässig entwickelte Muskulatur und zeigt einen 
wenig intelligenten Gesiohtsausdruck; derselbe hat entsprechend dem normalen Zu¬ 
stand seiner inneren Organe keine besonderen Klagen. Er ist gut zu Fass, kann 
seiner Arbeit als Landwirth ohne Störung nachgehen, sohreibt ohne Hinderniss und 
hat sogar Clavierspielen gelernt, vermag jedoch, wie er angiebt, nur „leichteStücke“ 
and auch diese nur mit einiger Schwierigkeit wiederzugeben, da die bestehende Be¬ 
wegungsstörung ihm hinderlich ist nnd veranlasst, dass häufig Töne ansfallen. Seine 
Intelligenz ist durchaus normal und seine Kenntnisse seinem Bildungsgrade ent¬ 
sprechend. 

Seine einzigen Klagen beziehen sich auf die bereits oben angedeuteten Mit¬ 
bewegungen, welche alle einseitig intendirten Bewegungen begleiten 
und seitens des Patienten willkürlich nioht unterdrückt werden 
können. Dieselben fallen sofort auf, sobald man den Patienten zu irgend welohen 
einseitigen Bewegungen veranlasst. Lässt man den Patienten z. B. den Rock mit 
der einen Hand auf- oder zuknöpfen/ so finden die hierzu erforderlichen compli- 
cirten Bewegungen dieser Hand eine unfreiwillige, getreue Nach¬ 
ahmung an der anderen Seite, indem an dem herabhängenden Arm die gleichen 
charakteristischen Bewegungen der Finger, die alternirende Pro- und Supination des 
Vorderarms, die abwechselnden Flexionen und Extensionen im Ellenbogengelenk, 
auch zeitlich genau mit den intendirten Bewegungen der anderen Seite coincidirend 
ausgeführt werden. Einfaohe Bewegungen in einzelnen Gelenken führen in der 
gleichen Weise bei einseitiger Intention zu entsprechenden Mitbewegungen der an¬ 
deren Seite: kurz alle paarigen Muskeln der Oberextremität und des 
Sohultergürtels gerathen bei der Ausführung beabsichtigter einsei¬ 
tiger Bewegungen stets beiderseitig in Contraction. Nur insofern lässt 
sich ein Unterschied beider Seiten oonstatiren, als die Aotion auf der willkürlich be¬ 
wegten Seite kräftiger ist als auf der unfreiwillig mitbewegten Seite, und weiter 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



172 


0. DAMSOH, 


insofern, als intendirte rechtsseitige Bewegungen von lebhafteren Hitbewegnngen 
der linken Seite begleitet sind als umgekehrt. Je intensiver die beabsichtigten Be¬ 
wegungen, um so energischer sind auch die Mitbewegangen, was besonders deutlich 
hervortritt, wenn man der Ausführung der beabsiohtigten Bewegungen einen Wider¬ 
stand entgegenzusetzen versnobt. 

Dieser Zwang zu symmetrischen Mitbewegungen erstreckt sich auf das ge- 
sammte Muskelgebiet des Rumpfes und der Extremitäten, während die 
Muskeln desGesichts auffallenderweise davon verschont sind und ohne jede Schwierig¬ 
keit von dem Patienten einseitig bewegt werden können. 

Am lebhaftesten sind die Mitbeweguogen an den Muskeln der Hand and des 
Unterarms ausgesprochen; an den unteren Extremitäten sind sie weniger ausgiebig 
als an den oberen. 

Im Uebrigen sind die motorisohen Funotionen durchaus intact; die Kraft der 
intendirten Bewegungen normal; es besteht keine Störung der Coordination. Die 
Prüfung der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit der motorisohen Apparate 
ergiebt normale Reactionen, nur konnten auch hier bei Anwendung starker Strome 
auf einer Seite wiederholt, wenn aach nicht regelmässig, schwache Mitbewegtugea 
in den analogen Muskeln der anderen Seite beobachtet werden. Diese Wirkung ist 
bei directer und indirecter Reizung daroh beide Stromesarten zu erzielen; seihst ein¬ 
zelne Schläge desOeffnungsinductionstroms erweisen sichln dieser Richtung wirksam. 

Die Sensibilität ist intact. Sohlen-, Cremaster-, Bauchreflexe erfolgen ebenso 
wie die Sehnenreflexe stets normal, insbesondere kann niemals ein Uebersprin- 
gen der Reflexe auf die andere Seite constatirt werden. 

Andere nachweisliche Störungen nervöser Funotionen sind nicht vorhanden; 
Blase und Mastdarm sind unbetheiligt. Die Sinnesorgane sind normal, bis auf eine 
starke rechtsseitige Amblyopie, die der Patient vor einigen Jahren zufällig bemerkt 
haben will. Gesichtsfeld, Farbensinn und ophthalmoskopischer Befund ebenfalls 
normal l ). 

Die II. derartige Beobachtung betrifft einen Gymnasiasten im Alter von 11 Jahren, 
aus gebildeter, etwas nervöser Familie. Derselbe ist körperlich gut entwickelt, von 
erethischer Constitution, hat ein lebhaftes Temperament und eine rege Phantasie; 
trotz seines unruhigen Wesens lernt der Knabe leicht und zeigt für einige Fächer 
sogar eine hervorragende Begabung. Aus Rücksicht auf seine seit den ersten Lebens¬ 
jahren bestehende nervöse Reizbarkeit ist seine Erziehung, die seit Jahren weiblichen 
Händen anvertraut ist, weniger streng durohgefuhrt worden, so dass Niemand einen 
maassgebenden Einfluss auf ihn besitzt. Nervöse Erscheinungen von verschiedener 
Art und Dauer haben wiederholt vorübergehende Störungen des Schulbesuchs ver¬ 
anlasst, so z. B. ein seit mehreren Wochen bestehendes, fast ununterbrochenes 
Hüsteln, das auch Nachts nicht ganz aufhört, ohne dass die Untersuchung einen ob- 
jectiven Befund am Respirationsapparat ergiebt. Der nervöse Ursprung dieses dem 
Knaben selbst sehr lästigen Hüstelns wird dadurch gesichert, dass es auf eine ener¬ 
gische psychische Behandlung hin sehr bald verschwindet. 

Dieser Knabe zeigt nun dieselbe Art von Mitbewegungen in symmetrischen 
Muskeln, wie der oben beschriebene Patient, wenn auch in etwas geringerer Intea- 
sität, so dass die am rechten Arm auftretenden Mitbewegungen nur bei sorgfältiger 
Beobachtung bemerkt werden. Im Uebrigen sind auoh hier die Arme stärker be¬ 
troffen als die Beine, die linksseitigen Mitbewegungen ausgiebiger als die recht»- 

1) Herr Privatdocent Dr. Schirmer hatte die Freundlichkeit diesePrüfung^ 

vorzunehmen. 
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seifigen bei willkürlichen Bewegungen an der anderen Seite. Andere Störungen der 
Motilität bestehen nicht, die grobe Kraft ist normal. Die Sohlenreflexe sind etwas 
gesteigert, Sehnenreflexe normal, niemals auf die andere Seite überspringend, nur 
der Cremasteneflex erfolgt stets beiderseitig (rechts Kryptorchidie). 

Einer elektrischen Untersuchung widersetzte sieb der Knabe bei wiederholten 
Versuchen in sehr ungeberdiger Weise, so dass schliesslich darauf verzichtet werden 
musste. Im Uebrigen zeigt der Knabe normale Verhältnisse, abgesehen von einer 
offenbar ebenfalls nervösen geringen Arhythmie der Herzthätigkeit. 

Analoge Fälle scheinen im Ganzen nicht häufig beobachtet worden 
zu sein; wenigstens ist mir bei der Durchsicht der Literatur nur eine 
diesbezügliche Mittheilung von J. Thomayer*) zu Gesicht gekommen, 
die mir leider nur in einem Referat zur Verfügung stand. 

Bei dem Versuch einer Deutung dieser eigentümlichen Begleiter¬ 
scheinungen intendirter Bewegungen wird man sich zunächst die Frage 
vorlegen müssen, ob diese Mitbewegungen ein Symptom materieller Ver¬ 
änderungen oder das Resultat functioneller Anomalien des Nervensystems 
sind und in gewisser Abhängigkeit von der Entscheidung dieser Frage 
erwägen müssen, an welcher Stelle des Nervensystems den einseitig be¬ 
absichtigten Willensimpulsen die Gelegenheit zum Uebertritt auf die andere 
Seite gegeben ist. 

Dass materielle Erkrankungen des Nervensystems häufig zu Mitbe¬ 
wegungen Veranlassung geben, lehrt die klinische Beobachtung der ver¬ 
schiedenartigen cerebralen und spinalen Lähmungen. Die hierbei zu 
Stande kommenden Mitbewegungen in den gelähmten Muskeln sind in¬ 
dessen verschieden zu beurtheilen, je nachdem sie 1. Bewegungen gleich¬ 
seitiger, von der Lähmung nicht getroffener Muskeln begleiten, oder 
2. symmetrisch zu den Bewegungen der gesunden Seite in der ge¬ 
lähmten Seite sich vollziehen, wobei es gleichgültig ist, ob die Bewe¬ 
gungen der gesunden Seite willkürlich intendirt oder durch psychische 
Erregungen, Affecte u. s. w. veranlasst sind. Bei dieser zweiten Gruppe 
kommt der materiellen Erkrankung offenbar nur ein mittelbarer Einfluss 
za, wie spater noch naher ausgeführt werden soll, während die Mitbe¬ 
wegungen, welche der ersten Gruppe zugehören, als eine unmittelbare 
Folge der anatomischen Läsion aufgefasst werden können, insofern die 
Annahme einer Uebertragung des primären Impulses auf benachbarte 
Nervenelemente innerhalb des Krankheitsherdes durchaus zulässig ist. 
Diese Uebertragung könnte, wie Strümpell*) für nicht ausgeschlossen 
hält, zunächst durch abnorme Querleitungen zwischen benachbarten, er¬ 
krankten Nervenfasern zu Stande kommen; ebenso denkbar ist aber auch, 


1) Arch. Bohöm. de möd. No. I. Note sur les mouvements assoeiös. Referirt 
in Virchow-Hirsch’s Jahresber. für 1887. I. 210. 

2) Neurol. Centralbl. Bd. VI. 1887. No. 1. Ueber einige bei Nervenkranken 
iäuffg verkommende abnorme Mitbewegungen im Fasse and in den Zehen. 
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dass derselbe Effect erzielt werden kann durch eine Irradiation des ur¬ 
sprünglichen Impalses auf benachbarte Ganglienzellen im Gehirn oder 
auch im Rückenmark. Derartige Irradiationserscheinnngen auf benach¬ 
barte Ganglienzellen kommen bei anatomischer Integrität des Nerven¬ 
systems nicht selten zur Beobachtung. So ergiebt die experimentelle 
Reizung einzelner Rindencentren beim Thier, dass bei zunehmender Reiz¬ 
stärke nicht nur Bewegungen in den zugehörigen Muskeln, sondern auch 
in den entsprechenden der anderen Seite erzeugt werden, wie Le waschen 
gezeigt hat, durch Uebertragung des Erregungsvorgangs innerhalb des 
Rückenmarks. Ferner lehrt die tägliche Erfahrung, dass bei forcirter 
Anstrengung einzelner Mnskeln ganz gewöhnlich fast die gesammte Mus¬ 
kulatur der betreffenden Extremität, einschliesslich der Antagonisten 
jener Muskeln in Thätigkeit tritt. 

Wenn wir diese Auffassung auf pathologische Verhältnisse über¬ 
tragen, so folgt, dass die Mitbewegungen der Antagonisten bei Inner- 
vationsversnchen gelähmter oder paretischer Muskeln ebenfalls si 
erklären sind durch ein Uebergreifen der beabsichtigten Erregung auf 
die Centren anderer Muskeln, die gewohnheitsgemäss bei coordinirten 
Bewegungen mit den gelähmten gemeinschaftlich in Action treten 1 2 3 ). 
Dieser Auffassung entspricht aoch die Beobachtung NothnagelV), der 
in einem Falle von Lähmung nach Typhus abdomin. bei dem Innern- 
tionsversuch des paretischen M. biceps gleichzeitige Contraction des nor¬ 
malen M. triceps constatiren konnte, Erscheinungen, die sich in analoger 
Weise an der Oberschenkelmuskulatur ausgesprochen zeigten. 

Es sind diese Mitbewegungen offenbar abhängig von der Reizstärke 
in ihrem Verhältniss zur Erregbarkeit der Ganglienzellen, und wenn die 
Annahme, dass bei centralen Läsionen wenigstens zeitweilig eine erhöhte 
Erregbarkeit besteht, zulässig ist, so wird erklärlich, dass unter diesen 
Umständen schon Impulse von normaler Ausdehnung und Stärke zu Mit¬ 
bewegungen Veranlassung geben können. 

Da in den oben beschriebenen Fällen keinerlei Zeichen vorhanden 
sind, die für eine materielle Erkrankung des Rückenmarks sprechen, so 
müsste man sich, falls man geneigt wäre, das Zustandekommen jener 
symmetrischen Mitbewegungen in das Rückenmark zu verlegen, zur An¬ 
nahme einer gesteigerten Erregbarkeit inder grauen Substanz entschlossen *} 


1) cf. Erb, Krankheiten des Rückenmarks, n. Aufl. S. 116. 

2) Archiv f. Psych. u. Nervenkrankh. Bd. III. S. 214. Debet centrale Im- 
diation des Willensimpalses. — cf. ebendaselbst S. 312. Hitzig, Ueber die Ab¬ 
fassung einiger Anomalien der Huskelinnerration. 

3) Camus (Des mouvem. involont. etc., refer. im Neurol. Centralbl. No. V. 
1886. S. 275) kommt zu der Annahme, dass das Auftreten von Mitbewegongtn “ 
Muskeln, die in Folge einer materiellen Erkrankung des Gehirns gelähmt sind, »b- 
bängig ist von einer gesteigerten Reizbarkeit der grauen Substanz des Rdcktnuirb. 
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Diese Annahme ist aber für die obigen Fälle unhaltbar, weil bei den ge¬ 
wöhnlichen Bewegungen der Patienten niemals auffällige Mitbe¬ 
wegungen in benachbarten Muskeln derselben Seite eintraten 
und weder jemals eine Steigerung noch ein Ueberspringen der 
Reflexe auf die andere Seite beobachtet werden konnte. 

Im Anschluss an diese Betrachtungen, welche zu dem Ergebniss 
geführt haben, dass dem Rückenmark bei den symmetrischen Mitbewe¬ 
gungen eine besondere Bedeutung nicht zukommt, kann die Möglichkeit 
einer etwaigen angeborenen Anomalie des Rückenmarks nicht un¬ 
berücksichtigt bleiben. In dieser Beziehung liegt es nahe, an Abwei¬ 
chungen in der Kreuzung der Pyramidenbahnen zu denken. 
Denn wenn die Anschauung richtig ist, dass ein Theil der Pyramiden¬ 
bahnen, welche ungekreuzt in den Vordersträngen nach abwärts ziehen, 
auch fernerhin ungekreuzt bleibt und der Innervation derjenigen Muk- 
keln dient, die (wie die Athem-, Bauch- und Dammmuskeln) stets bei¬ 
derseits in Bewegung gesetzt zu werden pflegen'), so genügt für die Er¬ 
klärung symmetrischer Mitbewegungen in den Extremitäten die Annahme, 
dass in diesen Fällen ein mehr oder weniger grosser Theil der für die 
Extremitäten bestimmten Fasern ungekreuzt bleibt, dass also die sich 
kreuzenden Fasern numerisch geringer sind als in der Norm, eine An¬ 
nahme, welche mit den Angaben Flechsig’s über die individuellen 
Schwankungen der Pyramidenkreuzung in Einklang steht. Es dürfte in¬ 
dessen gewagt erscheinen, eine derartige Hypothese zu benützen, da es 
uns zur Zeit noch an jeder Kenntniss der klinischen Erscheinungen ge¬ 
bricht, die durch Anomalien der Pyramidenkreuzung hervorgerufen sein 
könnten. Selbst die Annahme, dass in den Fällen von Hemiplegie, in 
welchen durch die Section Hirnläsion und peripherische Lähmung auf 
der gleichen Seite constatirt wurde, eine Kreuzung der Pyramidenbahnen 
überhaupt nicht stattgefunden habe, ist zur Zeit noch nicht durch genaue 
histologische Untersuchung dieser Fälle erwiesen worden. So verlockend 
immerhin die Anschauung ist, dass jenen symmetrischen Mitbewegungen 
eine Bedeutung für die Diagnose einer mangelhaften Kreuzung der mo¬ 
torischen Bahnen zukommen möchte, so glaube ich, muss man darauf 
verzichten, falls es möglich ist, das Zustandekommen jener Mitbewe- 
gungen auf besser bekannte Grundlagen zurückzuführen. 

Solche Grundlagen besitzen wir an den Beobachtungen der Mitbe- 
wegungen, wie sie einseitige Herderkrankungen des Gehirns nicht 
selten begleiten. Diese Mitbewegungen in den gelähmten Extremitäten 
treten am häufigsten gleichzeitig mit analogen Bewegungen der ge- 
sunden Seite unbeabsichtigt als Ausdruck mancher Affecte, gewisser 
Reflexvorgänge (Niesen, Gähnen u. s. w.) auf und können nur insofern 


1) of. L&ndois, Lehrbuch der Physiologie. 7. Aufl. S. 790. 
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willkürlich producirt werden, als der Patient im Stande ist, jene Mo¬ 
mente, welche den entsprechenden Affect herbeiführen, gewissermaassen 
willkürlich eintreten za lassen, z. B. sich in die Stimmung zu versetzen, 
die das Bedürfniss zu gähnen, sich za strecken, zur Folge hat. 

In anderen Fällen von Hemiplegien treten in dem gesunden 
Bein Mitbowegungcn auf, sobald man durch fortgesetzte Nadelstiche in die 
Fusssohlc des gelähmten Beines andauernde Schmerzerregungen veran¬ 
lasst '). Diese Mitbewegungen verrathen eine gewisse Zweckmässigkeit, 
indem das gestochene Individuum sich dem Angriff zu entziehen ver¬ 
sucht; sie erfolgen aller Wahrscheinlichkeit nach ohne Mitwirkung des 
Bewusstseins und beruhen auf einer Erlernung dor Abwehrbewegung, wie 
sie beim Menschen und bei Thieren auch für andere coordinirte Bewe¬ 
gungen (Gehen, Schwimmen u. s. w.) beobachtet wird. 

In seltneren Fällen sind aber auch gewollte Bewegungen der 
gesunden Extremität von identischen Bewegungen der gelähmten begleitet. 

Westphal 1 2 ) hat derartige Mitbewegungen zuerst bei alten, in frü¬ 
hester Kindheit erworbenen cerebralen Hemiplegien beschrieben, wenn 
auch nach Hitzig’s Angaben ähnliche Beobachtungen schon von Mar¬ 
shall Hall gemacht worden zu sein scheinen. Die Schilderung der Be¬ 
wegungsstörung in den Westphal’schen Fällen entspricht in fast allen 
Einzelheiten dem Verhalten in den beiden oben beschriebenen Fällen, 
so dass als wesentlicher Unterschied nur die einseitige Lähmung in jenen 
— gegenüber der normalen willkürlichen Beweglichkeit in diesen Fällen 
mit den sich direct hieraus ergebenden Consequenzen bestehen bleibt 

An die Stelle der in den Westphal’schen Fällen anzunehmenden 
Herderkrankung im Grosshirn muss demnach in den obigen Beobach¬ 
tungen ein anderes Moment treten, und da, abgesehen von den eigen¬ 
artigen Mitbewegungen keinerlei Symptome seitens des Centralnerven¬ 
systems, insbesondere keinerlei Beeinträchtigung der motorischen Func¬ 
tionen vorliegt, scheint nur die Annahme einer beschränkten, functioneilen 
Störung möglich, die in ihrer Wirkung insofern der Herderkrankung 
gleichkommt, als sie, ohne die Integrität der motorischen Centren und 
Leitungsbahnen zu verletzen, eine centrale Irradiation einseitiger moto¬ 
rischer Impulse zur anderen Seite nicht verhindert. 

Der Weg für den Verlauf dieser Irradiationen ist in den Verbin¬ 
dungsbahnen beider Hemisphären (Balken und vorderer Commissur) ge¬ 
geben. Da verschiedene Beobachtungen ergeben, dass eine gewisse Ten¬ 
denz zu gleichzeitiger Action aller paarigen Muskeln im gesunden Zu¬ 
stande besteht, so müssen derartige Irradiationen gewissennasseo phy¬ 
siologisch vorgesehen sein. Bei der Innervation einer Anzahl von Mus* 


1) Leyden, Klinik der Rückenmarkskrankheiten. Bd. I. 1874. S. 133. 

2) 1. c. 
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kein, die stets oder wenigstens meist bilateral in Thätigkeit treten, wie 
cs bei der Iris und dem Zwerchfell, den Kau-, Kehlkopfs-, Bauch- und 
Dammmuskeln der Fall ist, ist diese physiologische Einrichtung am auf¬ 
fälligsten und bleibt dauernd bestehen, während die gleiche Tendenz an 
anderen Skelettmuskeln mehr zuriicktritt, wenn auch, wie Joh. Müller') 
hervorhebt, sich selbst die Nerven nnd Muskeln der Extremitäten dem 
allgemeinen Gesetz nicht ganz entziehen; Joh. Müller erinnert in dieser 
Beziehung daran, dass es bekanntlich sehr schwer sei, entgegengesetzte 
rotirende Bewegungen einer gewissen Richtung, z. B. um eine gemein¬ 
schaftliche Querachse, mit beiden oberen oder beiden unteren Extremi¬ 
täten zu vollziehen; unwillkürlich gehen derartige Versuche bei Unge¬ 
übten in gleichartige Bewegungen beider Extremitäten über, die ohne 
jede Schwierigkeit zur Ausführung gelangen. 

Wenn nun, wie die Erfahrung lehrt, derartige so wie jede Art von 
Mitbewegungen im Kindesalter besonders häufig sind, so ist es wahr¬ 
scheinlich, dass wir erst durch die Erziehung lernen, jene Mitbe¬ 
wegungen zu unterdrücken, weil sie in ihrer Wirkung zwecklos oder 
gar intendirte Bewegungen zu stören im Stande sind. Die Erziehung, 
Unterricht und Uebung muss demnach zur Ausbildung von Hemmungen 
führen, welche von der anderen Hemisphäre ausgehen und corrigirend auf 
die zunächst mangelhaft isolirten Willensimpulse einwirken; je häufiger 
diese Hemmungen bei den Uebungen bestimmter Bewegungen in Thätig¬ 
keit treten, um so vollkommener wird die geplante Bewegung gelingen; 
und wenn anfänglich die Inanspruchnahme der Hemmungen eine gewisse 
Anstrengung des Individuums erfordert, so wird mit zunehmender Uebung 
auch die complicirteste Bewegung mit Leichtigkeit ausgeführt, da der 
Erregungsvorgang, welcher die Bewegung einleitet, sich auf die Bahnen 
mit dem geringsten Leitungswiderstand, also auf die bei der Uebung am 
häufigsten betretenen Nervenfasern ausschliesslich erstreckt. 

Dass eine derartige Einwirkung der einen Hemisphäre auf die andere 
unter physiologischen Verhältnissen mindestens sehr häufig stattfindet, 
auch wenn bereits in Folge genügender Ausbildung der Hemmungsappa¬ 
rate analoge Mitbewegungen der anderen Seite nicht mehr eintreten, 
geht daraus hervor, dass bei der einseitigen Einübung irgend einer com- 
plicirten Bewegung der Effect der Uebung auch der anderen Seite zu 
Statten kommt; denn es ist eine bekannte Thatsache, dass z. B. ein 
Kind, nachdem es rechtshändig schreiben gelernt hat, bereits den ersten 
Versuch, linkshändig zu schreiben, mit viel grösserer Geschicklich¬ 
keit ausführt als dies beim ersten rechtshändigen Schreibversuch geschah; 


1) Handbuch der Physiologie des Menschen. Bd. I. 4. Aufl. S. 589. Mechanik 
der motorischen Nerven. 

ZeJucbr, £ klln. Medlcin. Bd. XIX. Kuj.pl. 12 
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bei diesem Versuch entspricht es den obigen Anschauungen, dass das 
Kind linkshändig instinctiv in Spiegelschrift schreibt. 

Nehmen wir an, dass in den oben beschriebenen Fällen aus irgend 
einem Grunde derartige Hemmungen nicht zur Ausbildung gelangt sind, 
so erklären sich die vorliegenden Erscheinungen in allen Einzelheiten 
durchaus ungezwungen. 

Man muss sich alsdann vorstellen, dass die von dem Cortex der ’■ 
einen Hemisphäre ausgehenden Willensimpulse sich bei ihrem Eintritt in 
die grossen motorischen Ganglien (Streifenhügel und Linsenkern) durch ■- 
die Commissurenfasern auf identische Theile der anderseitigen Ganglien :: 
ausbreiten, und da die unter normalen Bedingungen vorauszusetzenden 
Hemmungsimpulse der anderen Hemisphäre ausbleiben, nunmehr in den 
beiderseitigen Pyramidenbahnen in identischer Coordination zu identischen 
Muskeln ungehindert nach abwärts treten. Da für gewöhnlich von der : 
rechten Körperhälfte eine grössere Kraftleistung beansprucht wird als ' : 
von der linken, so sind die willkürlichen Impulse, welche von der linken 
Hemisphäre zur rechten Körperhälfte herantreten, naturgemäss intensiver, 
und unbedenklich kann man nach Allem annehmen, dass der Effect der ‘': 
Uebertragung auf die linke Körperhälfte unter diesen Verhältnissen 
grösser sein muss, als er umgekehrt, bei willkürlicher Innervation der 
linken Seite und in Folge der Uebertragung auf die rechte Seite sein 
kann. Hieraus ergiebt sich eine sehr einfache Erklärung für die in bei¬ 
den Fällen beobachtete Erscheinung, dass willkürliche Bewegungen der 
rechten Extremität von stärkeren Mitbewegungen der linken begleitet sind 
als umgekehrt. In ähnlicher Weise liesse sich das vorzugsweise Auf¬ 
treten der Mitbewegungon an den Enden der Extremitäten deuten. 

Ob und in wieweit in den oben beschriebenen Fällen etwa im Ge¬ 
hirn selbst Hindernisse für die Ausbildung des nothwendigen Hemmnngs- 
apparats vorhanden sind, oder ob ausschliesslich eine fehlerhafte Erzie¬ 
hung als ursächliches Moment für den bestehenden Mangel zu beschul¬ 
digen ist, das kann vorläufig nicht mit Sicherheit entschieden werden. 
Jedenfalls muss man aus diesen Erwägungen schlossen, dass in den 
Fällen Westphal’s die Mitbewegungen eintraten, nicht weil durch die 
Herderkrankung der Hemmungsapparat zerstört war, sondern weil durch 
den Eintritt der Lähmungen im frühesten Kindesalter die Ausbildung 
der betreffenden Hemmungsapparate verhindert worden war. Damit 
stimmt die Angabe Westphal’s überein, dass bei den halbseitigen Läh¬ 
mungen, welche Erwachsene betreffen, das beschriebene Phänomen im 
Allgemeinen nicht Statt hat, wenngleich, wie Westphal selbst hervor¬ 
hebt, die Verhältnisse bei Erwachsenen insofern sich anders gestalt«, 
als in der überwiegenden Mehrzahl der Hemiplegien bei ihnen die ana¬ 
tomische Veränderung die grossen motorischen Ganglien betrifft, mithin 
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die Erregung von der anderen Hemisphäre aus auf dieselben nicht mehr 
übertragen werden kann. 


Fassen wir das Resultat obiger Betrachtungen zusammen, so 
ergiebt sich daraus, dass alle einseitig erfolgenden von den psychomo¬ 
torischen Centren der Hirnrinde ausgehenden willkürlichen Impulse sich 
bei ihrem Eintritt in die grossen centralen Hirnganglien unter physiolo¬ 
gischen Verhältnissen den gleichen Ganglienmassen der anderen Seite in 
symmetrischer Ausbreitung mittheilen. Diese Ausbreitung der Erregungs- 
welle führt in gesundem Zustande nicht zu bilateral symmetrischen Be¬ 
wegungen der Extremitäten, weil seitens der bei dem Willensimpuls un¬ 
beteiligten Hemisphären ein Hemmungsapparat in Thätigkeit tritt, der 
von der Hirnrinde ausgehend die irradiirte Erregung in den grossen Gan¬ 
glien dieser Seite paralysirt und somit das Zustandekommen von unge¬ 
wollten Bewegungen der zugehörigen Extremität verhindert. Durch die 
Thätigkeit dieses Hemmungsapparats, der aller Wahrscheinlich¬ 
keit nach durch Erziehung und Uebung entwickelt wird, sind wir im 
Stande, einseitig intendirte Bewegungen auch einseitig auszuführen. 
Der Ausfall seiner Thätigkeit wird eine stets gleichzeitige Action 
symmetrischer Muskeln zur Folge haben müssen. Durch mangel¬ 
hafte Erziehung, wie in den oben beschriebenen Fällen, oder durch eine 
Erkrankung der Hirnrinde in frühester Kindheit, wie in den Westphal- 
schen Fällen, kann dieser Hemmungsapparat mehr oder weniger unent¬ 
wickelt bleiben, oder er kann nach seiner Ausbildung durch eine Läsion 
des Gehirns oberhalb der grossen Hirnganglien wieder zerstört werden. 
Alle Läsionen, welche die motorischen Bahnen innerhalb oder unterhalb 
der Grosshirnganglien treffen, werden demnach die Erscheinungen sym¬ 
metrischer Mitbewegungen nicht darbieten können. 

Ob die in Fall I. erwähnte, gleichartige Erkrankung eines Mitglieds 
der früheren Generation die Annahme eines congenitalen Defects im Ge¬ 
hirn, der sich ausschliesslich auf den Hemmungsapparat beschränken 
müsste, gestattet, mag dahin gestellt bleiben. 

Ausser dem theoretischen Interesse, das jenen Mitbewegungen 
zukommt und zu den vorstehenden Bemerkungen Veranlassung gab, 
knüpfte sich an den ersten Fall ein practisches Interesse, dessen 
Erwähnung nicht ganz überflüssig sein möchte. Der 20jährige Patient 
(Fall I.) wurde mir seitens seines Hausarztes zugeschickt, mit der Auf¬ 
forderung, ein Gutachten von mir darüber einzuholen, ob der Patient 
als tauglich zum Militärdienst anzusehen sei. Ich glaubte mich zu 
einer Entscheidung in negativem Sinne berechtigt, obwohl mir die Vor¬ 
aussetzung, dass durch energische Uebung vielleicht eine Besserung der 

12 * 
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Erscheinungen erzielt werden könnte, nicht ganz unbegründet erschien. 
Wenngleich gerade der militärische Drill zum Versuch einer eventuellen 
Heilung der vorliegenden Bewegungsstörungen als ganz besonders ge¬ 
eignet anerkannt werden muss, so scheute ich mich doch, die Entschei¬ 
dung darüber, in wieweit eine Besserung überhaupt möglich sein möchte, 
dom Ermessen des Unterofficiers zu überlassen. Der betreffende Patient 
wurde auf mein in diesem Sinne abgefasstes Gutachten vom Militär¬ 
dienst befreit. 
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Ueber den erworbenen idiopathischen Hydrocephalus 
internus der Erwachsenen. 

Von 

Prof. Dr. Hermann Eichhorst in Zürich. 


D» klinische Bedeutung des Hydrocephalus internus ist zur Zeit 
eine sehr untergeordnete. Seitdem man angefangen hat, ihn als eine 
ungemein häufige Begleiterscheinung der verschiedenen Meningitisformen 
kennen zu lernen, ist er zu einem mehr nebensächlichen Symptom her¬ 
abgesunken. Sehen wir von den angeborenen Arten des Hydrocephalus 
ab und halten uns im Folgenden ganz ausschliesslich an die erworbenen, 
so kommt denselben heut zu Tage eine klinische Selbstständigkeit kaum 
zu. Der Hydrocephalus ist ein Symptom, so lautet im Grossen Ganzen 
die augenblicklich herrschende Lehre, welches ausser den Entzündungen 
der Hirnhäute und mannigfaltigen Krankheiten der Hirnsubstanz selbst 
namentlich im Gefolge solcher Zustände sich einstellt, die Circulations- 
störungen der Hirngefässe und ungewöhnliche Durchlässigkeit derselben 
im Gefolge haben, wozu noch der Hydrocephalus ex vacuo bei Hirn¬ 
atrophie hinzukommt. 

In ähnlicher Weise wie der Aetiologie, so hat man im Allgemeinen 
auch den Symptomen eines internen Hydrocephalus eine klinische Selbst¬ 
ständigkeit abgesprochen. Man hat begreiflicherweise niemals übersehen, 
dass er sich an den krankhaften allgemeinen Druckerscheinungen seitens 
des Gehirns in hervorragender Weise betheiligen muss, aber engere und 
bestimmtere Grenzen zu ziehen hat man sich kaum jemals unterfangen. 

Wer die medicinische Literatur der letzten Jahrzehnte durchgeht, 
wird nur selten einem Zweifel darüber begegnen, ob dem Hydrocephalus 
internus in allen Fällen eine secundäre Bolle zukommt und wo dieses 
geschieht, wird diese Frage fast ausnahmslos bejaht. Nach einer Er¬ 
fahrung aber, welche wir in jüngster Zeit auf der Züricher Klinik ge¬ 
macht haben, scheint uns dies doch nicht ganz zutreffend zu sein, und 
es will uns Vorkommen, dass man die klinische und ätiologische Selbst- 
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ständigkeit eines in späteren Jahren verkommenden internen Hydroce- 
phalus nicht einfach leugnen kann. Um diese Ansicht genauer za be¬ 
gründen, dürfte es sich empfehlen, zunächst von folgendem Krankheits¬ 
fälle Kcnntniss zu nehmen. 


Beobachtung. 

Ein 23jähriger, bisher immer gesund gewesenerStudenterkrankt 
plötzlich fieberhaft unter meningitischen Erscheinungen. Allmälige 
Entfieberung und Nachlass der meningitischen Symptome. Dann viel¬ 
fache Exacerbationen und Remissionen. Nach drei Monaten erfolgt 
unter Steigerung der meningitischen Erscheinungen der Tod. Bei 
der Section findet man einen umfangreichen Hydrocephalus inter¬ 
nus, leichte Verdickung des Ventrikelependyms, keine Spur von Me¬ 
ningitis und auch keine andere Ursache für einen secnndären Hydro* 
cephalus. 

Anamnese: Emil Straessli, Stud. phil., 23 Jahre alt, aus Hotfcingeo. Auf- 
genommen am 9. Mai 1890. Gestorben am 15. August 1890. 

In der Familie ist nichts von Nervenkrankheiten bekannt. Der Vater war ztrei 
Male an Lungenentzündung erkrankt und ging an einem Herzleiden za Grande. Die 
Mutter lebt und erfreut sich bester Gesundheit. Eine Schwester verstarb »n Brust¬ 
fellentzündung. Zwei andere Geschwister sind vollkommen gesund. 

Pat. hat bisher niemals Krankheiten durchgemacht. In den letzten Wochen 
lag er ganz besonders eifrigstem Studium ob, da ihm ein Examen bevorstand, und 
mit diesem Umstand ist er geneigt, seine Erkrankung in Zusammenhang zu bringen. 

Sein Leiden begann urplötzlich am 5. Mai 1890 mit einem heftigen Schüttel¬ 
frost, welcher den Kranken auf dem Heimwege vom Bahnhof in seine Wohnung über¬ 
fiel. Zugleich stellten sich Hitzegefühl, sehr starker Kopfschmerz und wiederholtes 
Erbrechen ein. Pat. brachte die Nacht schlaflos auf dem Sopha zu und fühlte sich 
am Morgen schlechter als zuvor. Es wurde am 6. Mai ein Arzt herbeigeholt, der 
bereits heftigen Nackenschmerz und Nackensteifigkeit feststellte. In den nächsten 
Tagen nahmen die Beschwerden eher noch zu, namentlich wurde das Bewusstsein 
mehr und mehr benommen, so dass am 9. Mai Morgens die Ueberführung in die me- 
dicinische Klinik erfolgte. 

Status praesens 9. Mai 1890: Mittelgrosser, sehr kräftig gebauter Mann. 
Starker Knochenbau. Feste und vortrefflich entwickelte Muskeln; entsprechendes 
Fettpolster. 

Pat. nimmt Rückenlage ein, ist aber stark nach dem Bettende hinabgeglittea 
und fällt ausserdem dadurch auf, dass er den Kopf sehr tief nach hinten in die 
Kissen gebohrt hat. Es besteht ausgebildete Somnolenz; der Kranke giebt nur bei 
lautem Anreden und nach längerem Besinnen langsame und zögernde Antworten, 
die aber im Ganzen vernünftig und zutreffend sind. Er stöhnt und seufzt viel wäh¬ 
rend der ganzen Untersuchung und giebt als subjective Beschwerden quälenden an¬ 
haltenden Kopfschmerz, namentlich in der Stirngegend, demnächst auch im Hinter- 
köpfe an. 

Die Haut ist trocken und fühlt sich sehr heiss an. Achselhöhlentemperatur um 
12 Uhr Mittags 40,1 ft C. Trotzdem ist der Puls eher verlangsamt, 72 Schläge. Er 
ist sehr voll und hart und lässt in längeren Zwischenräumen ab und zu eine leicht? 
Unregelmässigkeit erkennen. Die Athmungsbewegungen gehen in fast ausschliesslic- 
costalem Typus von Statten, sind nicht beschleunigt, auch nicht erschwert oder un¬ 
regelmässig. Keine Oedeme. 
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Das Gesicht ist auffällig geröthet und congestionirt. Papillen eng, beiderseits 
gleich und auf Lichteinfall von träger Reaction. Conjunctiven von Augenlidern und 
Skleren sehr stark injicirt, sonst erscheinen die Skleren weiss. Augäpfel nach allen 
Richtungen frei beweglich. Die Augenlider werden meist gesenkt gehalten oder ganz 
geschlossen. Die Lippen fallen durch Trockenheit auf und sind mit grösseren Epi- 
dermisschuppen reichlich bedeckt. Pat. streckt die Zunge unter unverkennbarer 
Kraftanstrengung zögernd und zitternd heraus; sie ist mit einem grauen Belage dick 
bedeckt, klebrig und nur auf der Spitze uDd an den Rändern etwas feuchter. 

Versucht man den stark nach hinten gebeugten Kopf noch mehr nach hinten 
zu biegen oder seitlich zu drehen, so gelingt dies ohne Widerstand und Schmerz, 
dagegen ist Bewegung des Kopfes nach vorn ganz unmöglich; der Pat. schreit beim 
Versuche daza laut auf und folgt mit dom ganzen Körper. Mithin besteht hoch¬ 
gradigste Nackensteifigkeit. Druck in die Nackengegend sehr empfindlich. 

Am Seh- und Hörnerven sind gröbere Störungen nicht nachweisbar. Bei der 
ophthalmoskopischen Untersuchung nichts Abnormes. 

Die Bewegungen mit den Händen und Armen gehen zitternd und unstät von 
Statten. 

Hals etwas kurz und gedrungen. Leichte Strama. Sehr lebhaftes Carotiden- 
klopfen. 

Thorax von vortrefflichstem Bau. Percussion und Auscultation der Lungen 
ergeben nirgends die geringste Abnormität. 

Auch an dem Herzen kaum etwas Auffälliges. Der erste Mitralton erscheint 
etwas dumpf und der zweite Aortenton leicht accentuirt. 

Das Abdomen ist eingesunken; Bauchdecken sehr stark contrahirt. Leber nicht 
vergrössert; auch nicht druckempfindlich. Die percutorischeD Lobergrenzen erstrecken 
sich vom unteren Rande der sechsten Rippe bis zum unteren Rande des rechten Brust¬ 
korbes. Milz nicht palpabel, erscheint auch percutorisch nicht vergrössert. Nieren¬ 
gegend nicht druckempfindlich. 

Leichter Druck auf die unteren Extremitäten überall sehr empfindlich. Patel- 
larreflexe unverändert. 

Pat. hat keinen Husten und Aus warf. Harn stark saturirt, sehr sauer, specif. 
Gewicht 1031, kein Eiweiss, kein Zucker. Seit 4 Tagen kein Stuhl. 

Vollkommene Appetitlosigkeit. Sehr lebhafter Durst. Fast schlaflose Nächte. 

Diagnose: Meningitis cerebro-spinalis purulenta idiopathica. 

Ordo: 1. Eisblasen auf Hinterkopf und Nacken. 

2. Wasserinfusion in den Darm. 

3. Sol. Kalii bromat. 15,0:200, 3 Mal tägl. 15 ocm. 

4. Isoliren im verdunkelten Zimmer und flüssige, nioht erregende Kost. 

Kranbheitsverlauf: Da sich das Leiden bis zum tödtlicben Ausgango 

länger als drei Monate hinzog, so sollen im Folgenden nur die wichtigsten Ereignisse 
aus der sehr umfangreichen Krankengeschichte mitgetheilt werden. Ueber die Ver¬ 
hältnisse der Temperatur und des Pulses giebt die angehängte Tabelle Aufschluss. 

10. Mai. Pat. war in der Nacht sehr unruhig und hat stark delirirt. Er sah 
vielfach schreckhafte Gestalten und zankte mit ihnen. Auch am Tage ist er somno- 
lent, giebt aber auf lautes Anrufen vernünftige Antworten. 

Es fällt heute eine ausgesprochene Lähmung des linken Abduoens auf, und dem 
entsprechend iat das linke Auge nach einwärts gerichtet. 

Pat. entleerte nach der Infusion nur wenig ungewöhnlich trockenen Stuhl. 

Harn 800 ccm, roth, sauer, spec. Gewicht 1031, ohne Eiweiss und Zucker. 

Ordo: Calomel und Jalappa ana 0,5, Bromkalium, Eis. 

11. Mai. Die Körpertemperatur ist seit Mitternacht subfebril geworden, aber 
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nichtsdestoweniger war der Kranke in der Naoht sehr unruhig, delirirte lebhaft and 
ist auch boi Tage verwirrt. Der Puls ist sehr doppelschlägig geworden. Es trat eia 
dünner Stuhl ein. Harn 400 ccm, speo. Gew. 1037, sonst wie gestern. 

12. Mai. Der heutige Tag verlief ganz fieberfrei. Der erste Theil der Sacht 
war ruhig, dagegen fing Pat. gegen Morgen wieder zu deliriren an, ist dann aber 
Tags über vollkommen klar. Die Kopfschmerzen haben in sehr bedeutendem Grade 
nachgelassen, dagegen ist die Nackensteifigkeit hochgradiger denn jemals zuvor und 
auch die Einziehung der Bauchdecken besteht unverändert fort, 

• Der Kranke klagt überBeschwerden bei der Harnentleerung; er verspüre Drang, 
den Harn zu entleeren, habe aber nicht die Kraft, den Harn herauszutreiben. Harn 
600 ccm, spec. Gew. 1030. 

13. Mai. Gegen Morgen leichte und kurz währende Delirien. Der Allgemein- 
eindruck besser. Pat. fühlt sich auch wohler. Die Kopfschmerzen haben sich noch 
mehr vermindert. Die Nackensteifigkeit ist geringer. Die Körpertemperatur erhob 
sich nur gegen Abend bis auf 38,0° C. Die Blasenbeschwerden haben sieb gestei¬ 
gert ; die Blase ist bis zum Nabel gefüllt und dennoch vermag sie Pat. nicht zu 
entleeren. Es werden mittels Katheters 1000 ccm Harns entleert, welche ganz ge¬ 
ringe Eiweissmengen enthalten. Harnmenge 1900 ccm, spec. Gew. 1027. 

Ordo: Calomel und Jalappa, Bromkalium, Eis. 

14. Mai. Pat. hat den Harn wieder spontan entleeren können, 1800 ccm mit 
einem spec. Gew. von 1017. Der Harn enthält weder Eiwoiss noch Zucker. Da das 
verordnete Calomel ohne Wirkung geblieben war, erhielt der Kranke noch 30 ccm 
Ricinusöl, worauf zuerst ein fester und dann vier dünne Stühle eintraten. 

15. Mai. Der Zustand des Kranken bat sich in erfreulicher Weise gebessert. 
Pat. hat fast gar keine Kopfschmerzen, schläft in der Nacht ruhig, kann auch den 
Harn ohne Beschwerden ungehindert entleeren. Keine Delirien. Keine Somnolenz. 
Nur noch geringe Nackensteifigkeit. Es meldet sich Appetit. Zunge noch etwas 
trocken und stark belegt. Harnmenge 1000 ccm, spec. Gew. 1020. 

Ordo: Eis, Bromkalium. 

19. Mai. Seit gestern Nachmittags Fieber (bis 39,4° C.) bei wenig beschleu¬ 
nigtem Pulse. Gleichzeitig stärkere Kopfschmerzen. 

Ordo: 1. Eis. 

2. Phenacetin 0,5. 

Morgens und Abends 1 Pulver. 

20. Mai. Die Kopfschmerzen haben nach Gebrauch des Phenacetins wesentlich 
abgenommen, dagegen macht sich Nackensteifigkeit mehr bemerkbar. 

25. Mai. Trotz des Fortgebrauches von Phenacetin sind die Temperaturen täg¬ 
lich auf 39,0° C. und darüber gestiegen. Während der Nächte machen sich heilige 
Kopfschmerzen bemerkbar. Seit 5 Tagen vermehrte Diurese, und zwar: 


am 21. Mai 3000 
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30. Mai. Seit letzter Nacht sind die Kopfschmerzen verschwunden. Pat. fühlt 


sich wohler und ist ruhiger. Die Temperaturen sind wesentlich geringer. Grosse 
Neigung zu Stublverstopfung. 

Ordo*. Eis. 

Phenacetin 0,5, 3 Mal täglich. 

Oleum Ricini 30,0, 
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2. Juni. Wenn auch die Körpertemperatur fast fieberfrei blieb, so machten sich 
doch schon gestern grössere Unruhe und lebhafterer Kopfschmerz bemerkbar. Beides 
nahm während der letzten Nacht zu. Pat. fing auch wieder an zu deliriren und sah 
namentlich in der Zimmerecke eine grosse Kugel, welche ihn quälte; gegen Morgen 
wurde er wieder vollkommen klar. Die Harnmengen schwankten zwischen 1100 bis 
1700 ccm, nur am 30. Mai wurden 2500 ccm mit dem spec. Gew. 1020 erreicht. 

5. Juni. Am gestrigen Tage zeigten sich wieder heftigere Kopfschmerzen. Pat. 
fühlte sich auch matter. In der zweiten Hälfte der Nacht Delirien, die auch am 
Tage fortdauern. Die Nackensteißgkeit ist wieder so hochgradig wie bei Beginn der 
Erkrankung geworden. Daneben sehT bedeutende Einziehung der Bauchdecken. 
Puls klein, doch unregelmässig. Körpertemperatur fast afebril. 

11. Juni. Seit dem 6. Juni klagt Pat. häufig über Uehelkeit, und mehrfach ist 
es zum Erbrechen von schleimigen farblosen Massen gekommen, derenMenge zwischen 
50—150 ccm schwankte 

14. Juni. Seit dem 12. Juni ist der Kranke fast anhaltend benommen. Zu¬ 
gleich erscheint er sehr unruhig und wälzt sich viel im Bette umher. Es wird mehr¬ 
fach beobachtet, dass er mit seinen Händen an den Genitalien spielt. Sein Blick ist 
stier und irr. Wiederholentlich liess er Harn unter sich. Eine ophthalmoskopische 
Untersuchung ergab nichts Besonderes. Man fand eine etwas tiefe physiologische 
Excavation der Papille; auch war eine (im umgekehrten Bilde) nach oben aussen 
laufende Netzhautvene lebhafter geschlängelt als die anderen Venen, aber keine 
Papillitis und keine Choroidealtuberkel. Fieberfreier Zustand. 

26. Juni. An einzelnen Tagen sind von Neuem Fieberbewegungen aufgetreten. 
Trotzdem gestalteten sich die Nächte ruhiger. Auch das Sensorium ist wieder 
klarer, namentlich bei Tage. Geringere Kopfschmerzen. Etwas mehr Beweglichkeit 
des Kopfes. Gegen die sehr hartnäckige Stuhlverstopfung wurden von Zeit zu Zeit 
Glycerinklystiere mit Erfolg gegeben. 

28. Juni. Seit gestern Nachmittags Delirien, grössere Unruhe und lautes 
Stöhnen. Klagen über starke Kopfschmerzen in der Stirngegend. Pat. erbricht 
Alles, was er geniesst. 

Ordo: Subcutane Morphiuminjection. 

30. Juni. Die rechte Pupille deutlich weiter als die linke, sonst Status idem. 

6. JqH. Pat. war an den vorausgehenden Tagen vollkommen fieberfrei. Die 
Kopfschmerzen sind geschwunden. Die Pupillen zeigen heute wieder gleiche Weite, 
dagegen besteht die Nackensteifigkeit fort. Pat. befindet sich wieder bei vollem 
Bewusstsein und schläft während der Nacht ruhig und gut. 

19. Juli. Pat. hat andauernd gute Nächte gehabt und empfindet Kopfschmerzen 
nur dann, wenn er besonders tief geschlafen hat. Sein Bewusstsein ist stets frei 
geblieben. Die Nackensteifigkeit hält an. Am heutigen Tage macht sich Brechreiz 
bemerkbar. Am Abend hier und da subfebrile Temperatur. 

28. Juli. Es erfolgte heute nach einem Hustenstoss geringes Erbrochen. 

14. August. Pat. fühlte sich an den vorausgehenden Tagen ausserordontlich 
wohl. Er klagte nur selten über kurzwäbrenden Kopfschmerz, war geistig frischer, 
hatte aber immer noch in unveränderter Weise Nackensteifigkeit. Mittags 1 Uhr er¬ 
brach er dickliche braunrothe Massen. 

15. August. Der Kranke wurde gegen Morgen plötzlich tief benommen. Die 
Benommenheit hält an, so dass selbst auf starke Hautreize nicht reagirt wird. Ath- 
uiung unregelmässig; kein Chcyne-Stokcs'schos Athniungsphänomen. Puls sehr ver¬ 
langsamt, aber regelmässig. Die Nackensteifigkeit geschwunden. Patcllarsehnen- 
reflexe beiderseits vorhanden. 
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Ordo: Camphorae 1,0, 

01. Amygdal. 10,0. 

3 Mal tägl. 1 Spritze subcutan. 

16. August. Es trat gestern Nachmittags 5 Uhr der Tod ein, ohne dass be¬ 
sondere Erscheinungen bemerkt wurden. 

Sectionsbefund (Dr. Hanau) 16. August, Vormittags 10 Uhr: Darades 
Rückenmarkes äusserlich ohne Veränderung. Im Bereiche der mittleren Brustwirbel¬ 
säule erscheint in einer Länge von ca. 3,5 cm die Dura mit der Pia ziemlich fest 
verwachsen. Die Verwachsungen erreichen eine Dicke von 1 mm, sind von weiss- 
licher Farbe und lassen nur an einzelnen Stellen eine feine Injection erkennen. Die 
Adhäsionen von derber schwarlenartiger Beschaffenheit. Etwa 5 cm tiefer findet 
sich auf der Pia eine unregelmässige, plaquesartige, bindegewebige Verdickung von 
ähnlicher Beschaffenheit, doch ohne Adhäsionen mit der Dura. Die mittleren Theile 
besitzen eine mehr weissliche Farbe, die peripheren dagegen sind durch Injection 
gerothet. Grösster Durchmesser des Fleckes 8 mm. 

Im Halstheil ist die Arachnoidea stark ödematös. Auf der vorderen Seite des 
Rückenmarkes sieht man im mittleren Brusttheile einzelne dünne Adhäsionen. Knöt¬ 
chen sind in denselben nirgends wahrzunehmen, wenigstens nicht mit blossem Auge, 
Im Bereiche des Lendentheiles finden sich einzelne weisse Plättchen in der Arach¬ 
noidea. 

Sehr wenig Cerebrospiualflüssigkeit. 

Rückenmarkssubstanz weich. Die weisse Substanz quillt auf dem Schnitt her¬ 
vor, bietet aber nirgends eine bemerkenswerthe Veränderung dar. Ebenso die graue 
Substanz. 

Schädel gross und lang. Schädelnähte erhalten, bis auf die linke Hälfte der 
Lambdanaht. Keine deutliche Asymmetrie, nur springt links der hintere Theil der 
Hinterhauptsschuppe etwas vor. 

Schädel von mittlerer Dicke, Sehr viel Diploe. In der Gegend der kleinen 
Fontanelle zeichnet sich eine dreieckige Knochenpartie von 5 cm Länge und 5 cm 
Breite dadurch aus, dass sie etwas vertieft erscheint und dadurch Begrenzungen er¬ 
kennen lasst (früherer Schaltknochen). 

Der Sinus longitudinalis enthält nur ganz wenig flüssiges Blut. 

Dura mater cerebri zart, stark injicirt und äusserst trocken. Pia mater durch¬ 
scheinend und nicht ödematös; ihre Venen massig gefüllt. Hirnwindungen stark 
abgeflacht. 

Die Sinus der Basis sind nur mit wenig flüssigem Blute erfüllt. Dura auf der 
Basis unverändert. Die Arterien an der Hirnbasis zart und gleichmässig dickwandig. 
Die Arachnoidea erscheint namentlich um das Infundibulum herum gelb-weisslich 
verdickt. Das Infundibulum ist stark hervorgetrieben und nach seinem Anstechen 
fliesst eine grosse Menge einer klaren gelblichen Flüssigkeit aus dem Ventrikel von 
welcher noch IGOccm aufgefangen werden, obschon vielleicht ebensoviel abgeflossen 
ist. Das ganze Gehirn sehr voluminös, sinkt aber nach dem Flüssigkeitsaustritt sehr 
stark zusammen. Sämmtliclie Gohirnhöhlen sehr stark erweitert. Foramen Monroi 
für den Mittelfinger durchgängig. Ependym im Ganzen glatt, nicht auffällig ver- 
dickt, zeigt zahlreiche, bis 2 mm breite weisse, plättchenartige Verdickungen. Das 
ganze Gehirn schlaff und blass. Rinde nicht auffallend schmal. Keine Localherde. 

Panniculus adipusus ziemlich erhalten. Muskulatur erheblich reducirt und 
ziemlich blass. In der Bauchhöhle wenig klare Flüssigkeit. Zwerchfellsstand lieb 
am oberen Rande der fünften Rippe, rechts am unteren Rande der fünften Rippe. 

Die Lungen retrahiren sich sehr wenig: die linke zeigt am Überlappen locker« 
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Adhäsionen, die rechte dagegen ist alleitig, wenn auch locker verwachsen. Keine 
Flüssigkeit in der Pleurahöhle. 

Pericardialflüssigkeit bietet nichts Besonderes. 

Herz entspricht der Körpergrösse und enthält etwas flüssiges Blut. Conus des 
rechten Ventrikels etwas weit. Muskulatur mittelstark, aber etwas blass. Foramen 
ovale geschlossen. Aorta eng. Sonst keine Veränderung. 

Linke Lunge etwas gross; in den vorderen Theilen die Alveolen diffus erwei¬ 
tert, ebenso an der Spitze. Das Organ ist in allen Theilen lufthaltig, nur der untere 
Rand des Unterlappens zeigt verminderten Luftgehalt und Hyperämie. Lunge leicht 
ödematös. Lungenarterie und Bronchien unverändert. Rechte Lunge wie die linke. 

Zungengrund in der Mitte etwas abgeglättet. 

Halsorgane ausser geringer Injection im unteren Theile der Trachea intact. 
Normale Schilddrüse. Bronchialdrüsen bieten ausser geringer Melanose nichts Be¬ 
sonderes dar. 

Brustaorta eng, zart, mit wenig bedeutenden Intimaverfärbungen. 

Milz klein, zäh und mit undeutlicher Zeichnung. 

Linke Nebenniere ohne Besonderheit. 

Linke Niere intensiv blauroth verfärbt, besonders die Basis der Pyramiden. 
Die Olomeruli treten als dunkelrothe Punkte hervor. Consistenz hart. 

Rechte Nebenniere und Niere wie links, nur ein abgesprengtes Stück Neben¬ 
niere in der Rinde der Niere. 

Magen und Duodenum unverändert, desgleichen die Gallenblase. 

Leber unverändert, nur hyperämisch. 

Pankreas ohne Veränderung. In der Harnblase viel Harn. 

Beckenorgane und Testikel unversehrt. 

Mesenterialdrüsen unverändert. 

Im Darm, speciell im Ileum grössere Flecken mit frischen Zottenhämorrhagien. 

Anatomische Diagnose: Hydrocephalus chronicus congenitus internus. — 
Noch undeutlich erkennbare Schaltknochen in der Nähe der kleinen Fontanelle. — 
Starke Dolichocephalie. — Chronische adhäsive Retromeningitis spinalis mit Ver¬ 
wachsung von Dnra und Pia. — Plenritische Adhäsionen. — Mässiges Lungenemphy¬ 
sem mit geringer Dilatation des rechten Ventrikels. — Stauungsniere. — Geringe 
Stauungsleber. — Stauungsdarm. 

(Hierhergehörige Temperaturtabelle siehe die nächsten Seiten.) 


Wohl für Jeden wird das Ergebniss der Section verglichen mit den 
klinischen Erscheinungen ein ungewöhnlich auffälliges sein. Während 
des Lebens zweifelte man kaum einen Augenblick daran, dass man es 
mit einer ausgebildeten Meningitis zu thun habe. Ueber die Natur der 
Meningitis dagegen konnte man schon verschiedener Meinung sein. An¬ 
fangs glaubten wir eine eiterige Meningitis vor uns zu haben und es 
schien uns dafür der plötzliche Beginn und der stürmische Verlauf zu 
sprechen. Als sich dann aber die Körpertemperatur minderto, der Gang 
der Krankheit schleppender wurde, als sich mehrfache Remissionen und 
Exacerbationen bemerkbar machten, da wurde man begreiflicherweise mehr 
und mehr unsicher und immer stärker drängte sich die Annahme auf, 
dass wohl doch tuberkulöse Veränderungen an den Meningen beständen. 


Difitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



188 


ET. EICHHORST, 


Digitized by 


Temperatur-, Puls- und Harn-Tabelle. 


Datum. 

IH 

ja 

& 

Temp. 

50 

o 

CK 

Bemerkungen. 

Datum. 

L 

X 

D 

Temp. 

JA 

a 

CK 

Bemerkungen« 

Mai 





Hai 





9. 

12 

40,1 

72 


21. 

n 

37,9 

60 



2 

40,1 

70 



3 

39,7 

98 



6 

40,3 

68 



7 

37,5 

70 

2300 ccmHarn, :,p.G.1013 


8 

40,4 

80 

500ccm Harn,sp G.1031 

22. 

5 

38,9 

86 

10. 

5 

40,0 

84 


9 

39,0 

94 

Phenacetin 1,0 


9 

39,7 

92 



12 

37,1 

66 



1 

38,5 

92 



4 

38,3 

90 



6 

39,2 

84 



9 

38,7 

90 

2400 ccmHarn, spG 1014 


9 

38,4 

84 


23. 

5 

37,7 

82 


11 

38,1 

84 

450 ccm Harn, sp.G. 1037 


11 

39,2 

90 

i 

11 

1 

37,9 

84 


1 

39,7 

114 

Phenacetin 1,0 


3 

38,3 

— 



4 

37,7 

86 

! 


5 

37,5 

88 



9 

38,2 

76 

400(?)ccmH., sp.G.1023 


9 

37,7 

72 


24. 

5 

38,9 

72 

Phenacetin 1,0 


12 

37,6 

80 



12 

37,0 

90 



3 

38,0 

88 



5 

38,7 

72 

i 


7 

37,6 

88 



9 

39,0 

90 

2400ccmHarn, sp.G.1012 


11 

38,2 

82 

GOOccm Harn,sp.G.1030 

25. 

5 

37,6 

70 

12. 

6 

37,0 

68 



12 

38,0 

64 



9 

36,3 

70 



5 

38,6 

82 



1 

37,2 

70 



9 

37,1 

70 

1400 ccmHarn,sp.G 1010 


5 

37,5 

74 


26. 

5 

37,4 

58 


9 

36,9 

72 



10 

38,0 

78 



12 

37,3 

64 

1900ccra Harn,sp.G 1027 


5 

38,6 

80 


13. 

5 

37,3 

90 


9 

38,4 

86 

1100 ccmHarn, sp.G.1019 


11 

86,9 

84 


27. 

5 

37,8 

82 

Phenacetin 1,0 


4 

38,0 

98 



11 

37,5 

68 



8 

37,7 

96 

1800 ccmHarn, sp G.1017 


4 

37,4 

60 


H. 

5 

37,6 

72 


9 

37,3 

64 

1100 ccmHarn, sp.G.lOIÖ 


12 

38,0 

80 


28. 

5 

37,9 

72 

Phenacetin 1,5 


4 

38,4 

84 



11 

38,1 

64 



12 

37 

80 

1000 ccm Harn, sp.G. 1020 


5 

38,2 

84 


15. 

5 

37,3 

80 


9 

38,7 

80 

l600ccmHarn,sp.G.1021 


12 

37,2 

72 


29 

5 

37,7 

72 

Phenacetin 1,0 


5 

37,0 

66 



11 

36,7 

74 



9 

37,5 

70 

1500 ccmHarn, sp.G.1020 


4 

38,4 

80 


IG. 

5 

37,1 

72 



9 

38,1 

86 

12500 ccm Har n, sp.G, 1020 


11 

37,2 

66 


30 

5 

37,7 

68 

Phenacetin 1,0 


5 

38,4 

80 



11 

37,6 

66 



12 

37,5 

72 

IGOOccmHarn, sp.G. 1021 


4 

38,1 

84 


17. 

5 

37,6 

70 



9 

38,2 

90 

1500 ccmHarn, sp.G.1020 


12 

37,6 

64 


31. 

5 

37,3 

60 

Phenacetin 1,0 


6 

38,0 

68 

1900 ccmHarn, sp.G. 1017 


11 

36,7 

58 


18. 

5 

37,5 

64 


4 

37,3 

84 



12 

37,8 

70 



9 

38,1 

86 

1700 ccmHarn,sp.G.lOIÖ 


5 

39,1 

| 88 


Juni 






11 

39,4 

104 

1400 ccmHarn, sp.G. 1019 

1. 

5 

37,5 

66 

Phenacetin 1,0 

19. 

5 

88,4 

66 



11 

36,1 

66 



11 

38,2 

74 



4 

37,9 

78 



3 

37,4 

56 



9 

37,1 

78 

1500 ccmHarn, sp.G,1012 


7 

39,4 

86 


2. 

5 

36,7 

78 

Phenacetin 1,5 


12 

38,7 

88 

1300 ccmHarn, sp.G. 1015 


11 

37,2 

70 


20. 

5 

38,1 

64 



4 

36,9 

84 



11 

37,5 

68 



9 

38,0 

120 

2800 ccmHarn, spG. 1014 


6 

37,7 

74 

3000ccmHarn, sp.G. 1011 

3. 

5 

37,3 

96 

Phenacetin 1,5 

21. 

5 

36,5 

60 



11 

36,9, 

96 
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Datum. 

Uhr. 1 

Temp. 

er 

13 

a, 

Bemerkungen. 

Datum. 

Uhr. | 

Temp. 

Puls. | 

Bemerkungen. 

Juni 





Juni 





3. 

4 

37,8 

96 


18. 

ii 

37,2 

60 



9 

37,9 

84 

1000 ccm Ilarn, sp. G. 1024 


5 

37,2 

72 

1500 ccm Harn, sp.G. 1010 

4 

5 

36,9 

90 

Phenacetin 1,5 

19. 

5 

37,1 

68 

Phenacetin 1,5 


11 

37,2 

90 



11 

37,2 

64 | 



4 

37,9 

78 



5 

36,7 

60 

1200 ccmHarn,sp.G.1011 


9 

37,1 

78 

1700 ccmHarn, sp.G.1012 

20. 

5 

37,0 

68 

Phenacetin 1,5 

5. 

5 

38,6 

70 

Phenacetin 1,5 


11 

37,0 

60 



u 

37,5 

84 



5 

38,5 

72 



5 

38,0 

78 



8 

38,6 

72 

1500 ccmHarn, sp.G.1013 


9 

37,9 

90 

1300 ccmHarn, sp.G.1013 

21. 

5 

38,1 

76 

Phenacetin 1,0 

6. 

5 

37,4 

66 

Phenacetin 1,5 


11 

37,7 

68 



u 

36,6 

50 



6 

37,7 

84 

1400 ccm Harn, sp. G. 1008 


5 

38,1 

84 


22. 

5 

36,6 

72 

Phenacetin 1,5 


9 

38,0 

92 

1500 ccmHarn, sp G.1015 


11 

37,5 

84 


7. 

5 

38,0 

84 

Phenacetin 1,5 


5 

38,5 

76 



11 

37,5 

66 



8 

38,4 

72 

800 ccmHarn, sp.G. 1013 


4 

36,9 

88 


23 

5 

38,6 

60 

Phenacetin 1,3 


8 

37,7 

80 

500 (?) ccm II ,sp.G. 1014 


11 

37,4 

68 


8. 

5 

37,1 

72 

Phanacetin 1,5 


5 

37,8 

80 



11 

37,1 

76 



8 

37,7 

80 

200 ccmHarn, sp.G.1018 


5 

37,7 

78 

SOOccmHarn, sp.G. 1016 

24 

5 

37,1 

80 

Phenacetin 1,5 

9. 

5 

36,9 

68 

Phenacetin 1,5 


i 

37,9 

76 



11 

37,0 

72 



6 

37,6 

82 

1400 ccmHarn, sp.G. 1014 


5 

36,9 

64 


25. 

6 

37,2 

72 

Phenacetin 1,5 


9 

37,0 

80 

1400 ccmHarn, sp.G. 1008 


n 

37,6 

78 


10. 

5 

38,0 

84 

Phenacetin 1,5 


5 

38,4 

78 

1200 ccmHarn, sp.G. 1016 


11 

38,0 

80 


26. 

6 

36,9 

84 

Phenacetin 1,5 


5 

37,1 

84 



11 

37,2 

80 



8 

37,0 

78 

1600 ccmHarn, sp.G.1015 


5 

36,4 

60 

1400 ccmHarn, sp.G. 1018 

11. 

5 

37,1 

86 


27. 

6 

36,5 

72 



11 

37,1 

74 



ii 

38,6 

80 



5 

38,6 

72 


1 

5 

37,0 

90 

1600 ccmHarn, sp.G.1018 


8 

38,5 

80 

600 ccmHarn, sp.G. 1018 

28. 

6 

37,8 

90 

Phenacetin 1,0 

12. 

5 

37,3 

68 



11 

36,3 

1 60 

I 


11 

36,4 

50 



5 

36,4 

68 

1200 ccmHarn, sp.G. 1018 


5 

36,5 

58 


29 

5 

36,8 

72 

Phenacetin 1,0 


8 

35,5 

52 

400 ccmHarn, sp.G. 1007 


11 

37,5 

80 


13 J 

5 

36,2 

72 

Phenacetin 1,5 


5 

38,5 

80 

700 ccmHarn,sp.G. 1021 


11 

35,8 

56 


30. 

5 

37,4 

177 

Phenacetin 1,0 


5 

36,1 

72 



11 

37,8 

76 



9 

35,9 

64 

900 ccmHarn, sp. G. 1011 


5 

36,8 

68 

1300 ccmHarn, sp.G. 1020 

14. 

5 

36,2] 

72 

Phenacetin 1,5 

Juli 






11 

36,5 

60 


1. 

5 

36,5 

72 

Phenacetin 1,0 


5 

36,4 

60 

800 ccmHarn, sp.G.1016 


11 

36,7 

80 


15. 

5 

36,1 

72 

Phenacetin 1,5 


5 

37,4 

68 

600 ccmHarn, sp.G. 1019 


11 

36,3 

84 


2. 

5 

37,1 

60 

Phenacetin 1,0 


5 

36,6 

78 



11 

36,9 

68 



9 

36,8 

80 

800 ccmHarn, sp.G.1016 


5 

37,3 

76 

900 ccmHarn, sp G.1017 

16. 

5 

39,0 

76 

Phenacetin 1,0 

3. 

5 

36,5 

68 

Phenacetin 1,0 


n 

38,6 

l 78 



11 

37,0 

72 



5 

38,5 

i 88 



5 

37,1 

76 

1200 ccmHarn, sp.G. 1013 


8 

38,C 

1 80 

900 ccmHarn, sp. G. 1023 

4. 

5 

36,6 

72 

Phenacetin 1,0 

17, 

■ 5 

37,C 

> 80 

Phenacetin 1,5 


11 

37,0 

64 



11 

37,1 

1 76 



5 

37,7 

72 

1400 ccmHarn, sp.G,101G 


5 

i 36,5 

1 60 


5. 

5 

36,4 

64 

Phenacetin 0,5 


c 

1 36,5 

i 60 

1000 ccmHarn, sp. G. 1010 


11 

36,8 

64 


18 

i 

• t 

> 37,; 

l 76 

Phenacetin 1,5 


5 

87,0 

68 

900 ccmHarn, sp.G.1015 
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Datum. 

u> 

ja 

P 

Temp. 

cn 

"a 

P-. 

Bemerkungen. 

Datum. 

C \ 

ja 

P 

i 

Temp. 

Puls 1 

Bemerkungen. 

Juli 





Juli 





6. 

5 

3fi,S 

76 

Phenacetin 0,5 

25. 

5 

36,5 

72 



11 

36,S 

76 



ii 

37,4 

74 



5 

37,5 

68 

1200 ccmHarn, spG. 1016 


5 

37,6 

76 

1200 ccmHarn, sp.G.1015 

7. 

5 

36,4 

76 

Phenacetin 0,5 

26. 

— 

36,4 

68 


11 

36,6 

72 



— 

36,4 

72 



5 

37,1 

64 

600 ccmHarn, sp.G. 1015 


— 

36,9 

80 

1500 ccmHarn,sp.G.1614 

8. 

5 

37,0 

68 

Phenacetin 0,5 

27. 

5 

36,8 

64 


11 

37,6 

72 



11 

37,4 

70 



5 

37,2 

80 

900 ccmHarn, sp.G.1016 


5 

37,1 

76 

1600 ccmHarn,sp.G.1015 

9. 

5 

36,2 

78 

Phenacetin 0,5 

28. 

5 

36,1 

68 


11 

37,1 

76 



11 

36,2 

60 



5 

37,0 

72 

1200ccmHarn,sp.G 1011 


5 

36,9 

64 

1600 ccmHarn, sp.G 1001 

10. 

5 

36,5 

60 

Phenacetin 0,5 

29. 

5 

36,5 

74 


n 

37,0 

68 



11 

37,2 

74 



5 

37,8 

72 

300 ccm Harn, sp.G. 1013 


5 

37,8 

84 

1800 ccmHarn, sp.G.1013 

n. 

5 

36,6 

76 

Phenacetin 0,5 

30 

5 

36,0 

64 


11 

36,9 

72 



u 

36,3 

80 


12. 

5 

37,4 

72 

800 ccmHarn,sp G.1020 


5 

| 37,1 

64 

1700 ccmHarn, sp G.100S 

5 

37,5 

76 

Phenacetin 0,5 

31. 

5 

36,3 

68 


11 

37,8 

72 



11 

37,8 

84 



5 

37,4 

64 

,900 ccmHarn, sp.G. 1018 


5 

38,2 

104 

1800 ccmHarn,sp.G.1011 

13. 

5 

36,0 

70 

Phenacetin 0,5 

Äug. 





11 

36,9 

72 


1. 

5 

36,9 

84 



5 

37,2 

60 

1100ccmHarn,sp G.1016 


11 

36,4 

84 


14. 

5 

37,4 

64 


5 

36,5 

76 

1500 ccmHarn, sp.G.1010 


11 

37,0 

60 


2. 

5 

36,0 

72 


5 

37,2 

76 

900 ccm Harn, s p. G. 1017 


11 

37,6 

84 


15. 

5 

36,5 

74 


5 

| 37,6 

84 

1200 ccmHarn, spG. 1012 


— 

36,7 

68 


3. 

5 

30,2 

68 


— 

37,5 

72 

500 ccmHarn,sp.G.1020 


11 

37,0 

76 


16. 

5 

36,8 

64 


5 

37,0 

78 

1600 ccmHarn, sp.G.1013 


11 I 

36,8 

68 


4. 

5 

36,5 

68 


5 

36,6 

64 

800 ccmHarn, sp.G. 1912 


11 

36,9 

72 


17. 

5 

36,8 

72 


5 

37,3 

80 

1500 ccmHarn, sp.G.1010 


11 

36,61 

78 


5. 

5 

37,0 

S4 


5 

37,7 

80 

1200ccmUrrn, sp.G.1018 


11 

37,4 

84 


18. 

5 

36 3 

72 


5 

37,1 

88 

1600ccmHarc,sp.G,1012 


11 

! 36,9 

64 


6. 

5 

36,4 

72 


5 

! 37,1 

68 

800 ccmHarn, sp.G.1017 


11 

37,0 

84 


19. 

5 

36,4 

60 


5 

37,1 

74 

1800 ccmHarn, sp.G 1011 


11 

37,1 

64 


7. 

5 

36,6 

64 


5 

37,6 

64 

1900 ccmHarn, sp.G.1016 


11 

36,4 

72 


20. 

5 

36,2 

60 


5 

37,0 

76 

800 ccmHarn, sp.G.1013 


11 

36,8 

68 


8. 

5 

36,0 

64 


5 

37,1 

80 

1200 ccm Harn, sp G.1010 


11 

36,7 

1 64 


21. 

5 

36,4 

68 


5 

37,2 

54 

1200 ccmHarn,sp.G.1012 


11 

36,5 

64 


9. 

5 

36,0 

74 


5 

37,4 

80 

1400 ccmHarn, sp.G. 1014 


11 

36,6 

80 


22. 

5 

36,6 

72 



5 

36,7 

68 

1400 ccmHarn,sp.G.1014 


11 

37,0 

60 


10. 

5 

36,4 

72 


5 

37,0 

72 

1500 ccmHarn, sp.G.1012 


11 

38,3 

76 


23. 

5 

36.4 

78 



5 

38,1 

94 

900 ccmHarn, sp.G. 1020 


11 

37,0 

70 


11 

5 

36,5 

64 



5 

37,6 

82 

1700 ccmHarn, sp.G. 1016 


11 

36,9 

76 


24. 

5 

36,4 

80 



5 

36,7 

80 

1100ccmHain,sp.G.101S 


11 

3 6,6 

80 


12. 

5 

36,3 

72 



5 

37,1 

84 

GOOccmHarn,sp.G. 1009 


11 

36,5 

80 
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b 

J3 

Temp. 

Puls. | 
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1 

& 

a 

<v 

EH 

Puls. 

Bemerkungen. 

Aug. 





Aug. 





12. 

5 

3fi,9 

64 

800ccm[Iarn,sp.G.1019 

14 

11 

36,8 

84 


13. 

5 

36,3 

64 



5 

36,5 

60 

300 cemHarn,sp.G.1017 


11 

36,4 

72 


15 

5 

37,0 

56 



5 

37,1 

80 

G00 ccmHarn,sp.G.1016 


11 

36,9 

56 


14. 

5 

36,9 

80 








Der Mangel von Chorioidealtuberkeln, das Fehlen von tuberkulösen Ver¬ 
änderungen in anderen Organen waren nicht geeignet, um die eben an¬ 
gedeutete Vermuthung ausschliesson zu lassen. Die Section ergab weder 
das eine noch das andere, und merkwürdig genug, nicht einmal Zeichen 
einer vorausgegangenen Meningitis Dessen sich mit Sicherheit erkennen. 
Niemand wird es dem Secirenden, welchem der klinische Verlauf unbe¬ 
kannt war, verargen wollen, dass er seine anatomische Diagnose auf 
einen angeborenen inneren Hydrocephalus stellte. Oder sollte vielleicht 
der pathologische Anatom wirklich im Rechte sein? Aber wie sollte 
man sich denn den urplötzlichen Beginn des Leidens mit hohem Fieber 
und ausgesprochenen meningealen Reizerscheinungen bei dem fast unge¬ 
wöhnlich blühenden und hochbegabten jungen Manne erklären? Dass 
sich im Anschlüsse an eine Meningitis interner Hydrocephalus entwickeln 
kann, ist mir um so weniger unbekannt, als ich dergleichen selbst ge¬ 
sehen habe. So behandelte ich vor mehreren Jahren ein knapp einjäh¬ 
riges Kind an eitriger Meningitis, welches wider alles Erwarten mit dem 
Leben davon kam und sich zunächst wieder vollständig erholte. Aber 
nach einigen Wochen machte sich eine auffällige Zunahme des Kopfura- 
fanges bemerkbar und kaum nach drei Monaten war dieselbe so unge¬ 
heuerlich gewachsen, wie man dergleichen nur selten zu Gesicht be¬ 
kommt. Vorausgesetzt, es hätten bei unserem Kranken, dessen Leidens¬ 
geschichte im Vorausgehenden mitgetheilt wurde, ähnliche Umstände ob¬ 
gewaltet, wie Vieles bliebe dann noch in dem Symptomenbilde unver¬ 
standen, denn die meningealen Reizerscheinungen dauerten, wenn auch 
unter vielen Remissionen und Exacerbationen, bis zum Tode an und sie 
kamen auch dann nicht zum Schwinden, als der Kranke fieberfrei ge¬ 
worden war. Nach unserem Dafürhalten erklärt sich das Krankheitsbild 
am leichtesten, wenn man sich zu der Annahme bequemt, dass es einen 
selbstständigen internen Hydrocephalus der Erwachsenen giebt, welcher 
mitten in bester Gesundheit und sogar febril einsetzen und das Bild 
einer Meningitis so genau wiedergeben kann, dass eine Unterscheidung 
während des Lebens unmöglich wird. 

Oder sollten wir an der Hand dieser einzigen Behauptung es wagen 
dürfen, eine differentialdiagnostische Perspective zu eröffnen? Die Ver- 
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suchung liegt nahe genug, dafür den Umstand benutzen zu wollen, dass 
sich meningitisehe Symptome bei fieberfreiem Zustande oder bei sehr gerin¬ 
gen und unregelmässigen Fieberbewegungen ungewöhnlich lang fortsetzten. 
Was nun eine Verwechslung mit tuberkulöser Meningitis anbetrifft, so 
habe ich zwar mehrfach eine ebenso lange Dauer der Krankheit mit Re¬ 
missionen und Exacerbationen beobachtet, allein entweder hielten zur Zeit 
der Remissionen leichte Fieberbewegungen neben den mcningitischen 
an, oder die Kranken wurden Wochen lang fieberfrei, aber dann bilden 
sich auch die mcningitischen Erscheinungen zurück, so dass alsdann die 
Kranken den Eindruck von Genesenen machten, freilich um nach mehr 
oder minder langem Zwischenräume von Neuem mit Fieber und ausge¬ 
prägten meningitischen Zeichen zu erkranken und doch schliesslich der 
heimtückischen Krankheit zum Opfer zu fallen. Auf Grund einer Be¬ 
obachtung, die ich vor Jahren auf der Königsberger Klinik machte, eine 
Beobachtung, welche von Annuske in seiner bekannten Abhandlung') 
über Stauungspapille mitgetheilt ist, könnte noch eine stetige und schnell 
wachsende Stauungspapille für die Diagnose Hydrocephalus in Befracht 
kommen und namentlich ein Wachsen bei afebril gewordenem Zustand, 
obschon gerade unsere eingehend beschriebene Krankengeschichte zeigt, 
dass es sich dabei um ein inconstantes Symptom handelt. 

Aber vielleicht helfen uns etwaige ähnliche Beobachtungen aus der 
Literatur über manche Schwierigkeit hinfort! Nun, wer die Literatur 
durchgeht, wird — wir deuteten dies schon am Anfänge dieser Abhand¬ 
lung an — überhaupt auf keine grosse Ausbeute zu rechnen haben. 
Die Zahl der in Betracht kommenden Beobachtungen ist erstaunlich ge¬ 
ring, wohl haupsächlich, weil das Vorkommniss ein ungewöhnlich seltenes 
ist, vielleicht aber auch deshalb, weil mancher Fall von internem Hydro¬ 
cephalus zu einem secundären gewaltsam gestempelt wurde, der eine 
selbstständige Stellung beanspruchen durfte. 

In einer trefflichen Züricher Doctordissertation von Joh. Seitz-) 
ans dem Jahre 1872 ist die Frage über das Vorkommen eines selbst¬ 
ständigen Hydrocephalus (acutus) bei Erwachsenen einer sehr eingehenden 
Besprechung und Untersuchung unterzogen worden. Soweit sich Ver¬ 
fasser auf das Material der Züricher medicinischen Klinik zu stützen 
vermochte, ergab sich, dass unter 1117 Leichenbefunden, die 1860 bi: 
1865 unter Griesinger und 1865—1871 unter Biermer erhoben 
worden waren, kein einziger ausfindig zu machen war, welcher als selbst¬ 
ständiger (acuter) Hydrocephalus hätte gedeutet werden können. Aber 


1) Annuske, Die Neuritis optica bei Tumor cerebri. Archiv f, Opkthaln. 
Bd. XIX. S. 165. 1873. 

2) Joh. Seitz, Der Hydrocopbalus acutus der Erwachsenen. Diss. iuaug- 
Zürich 1872. 
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Sftitz sacht auch za gleicher Zeit in einer sehr sachlich gehaltenen, 
vorartheilsfreien and nach unserem Dafürhalten durchaus zutreffenden 
Kritik den Beweis zu fahren, dass auch die wenigen Beobachtungen 
anderer Autoren durchaus nicht eindeutig und überzeugender scheinen. 
Dahin rechnet er namentlich auch Erfahrungen von Bamberger 1 ), 
Colberg*) und Billroth 3 ), die auch heute noch immer ab und zu als 
Beispiel von selbstständigem acuten Hydrocephalus angesehen werden, 
namentlich von solchen Autoren, welche die erwähnten Originalarbeiten 
nie gelesen und kritisch abgewogen haben. Durch die Untersuchungen 
von Seitz wurde das Vorkommen eines selbstständigen acuten Hydro¬ 
cephalus bei Erwachsenen mehr als zweifelhaft gemacht. 

Der Gegenstand ist in den letzten Jahren nur sehr vereinzelt und 
fast nur beiläufig wieder aufgenommen worden. Soweit zumeist das 
kindliche Alter in Betracht kommt, liegt eine Beobachtung von Bo¬ 
senstein vor 4 ; ausserdem käme noch eine Mittheilung von Crohn 5 ) 
in Betracht. Wir gehen auf diese Veröffentlichung deshalb nicht genauer 
ein, weil wir uns auf den selbstständigen Hydrocephalus der Erwach¬ 
senen beschränken möchten. Es kommen hier bei strenger Kritik nur 
zwei Beobachtungen in Betracht; die eine von Annuske mitgetheilt und 
bereits im Vorhergehenden erwähnt, zeigt einen mehr subacuten Verlauf, 
die andere, welche mir erst beim Niederschreiben dieser Zeilen zu Ge¬ 
sicht kam, hat Oppenheim 5 ) veröffentlicht und lässt einen exquisit 
chronischen Gang erkennen. 

Die Beobachtung von Annuske, die ich als Unterarzt der 
mediciniseben Klinik in Königsberg mitverfolgt habe, betrifft einen 
31jährigen Arbeiter, der aus gesunder Familie stammte und bis zum 
Frühjahr 1872 sich der besten Gesundheit erfreut hatte. Ohne nach¬ 
weisbare Veranlassung stellten sich Schmerzen im Kopf ein, wozu sich 
Schwindel, schneller Verlust des Sehvermögens, Schmerzen und Sausen 
im rechten Ohr und Lähmung und Gefühllosigkeit in der rechten Köpf¬ 
end Gesichtshälfte hinzugesellten. Patient wurde am 5. Juli 1872 auf 

1) Bamberger, Beobachtungen und Bemerkungen über Hirnkrankheiten. 
Verhandi. d. phys.-med. Gesellsob. in Würzburg. 1856. Bd. VI. 

2) Colberg, Zur Casnistik der Gehirn- und Herzkrankheiten. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. 1869. Bd. V. 

3) Billroth, Ueber acute Meningitis serosa und acutes Hirnödem nach chir¬ 
urgischen Operationen. Wiener med. Wochenschr. 1869. 

4) Rosenstein, Primärer Hydrocephalus. Abplattung and Erweichung der 
Corpora quadrigemina. Ber 1. klin. Wochenschr. 1866. Ko. 32. 

6) M. Crohn, Zur Casuistik der Erkrankungen des kindlichen Alters. Archiv 
für Kinderheilk. 1883. Bd. IV. S. 88. 

6j H. Oppenheim, Ueber einen Fall von erworbenem idiopathischem Hydro- 
cepbaiua internus. Charite-Annalen. Jahrg. XV. 1890. S. 307. 

Mfekr. t klin. IMMa. Bd. XIX. Sappl. 
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die medieinische Klinik aufgenommen und verstarb daselbst plötzlich am 
6. August unter Dyspnoe. 

Der Kranke machte mehrmals Anfälle von Coma durch, litt an 
doppelseitiger Amaurose und zeigte bei ophthalmoskopischer Untersuchung 
starke Schwellung der Papille, Neuritis optica, kleinere Apoplexien auf 
der Opticuspapille und in der Retina und einige streifige weisse Plaques, 
Er klagte über heftige Kopfschmerzen und war so schwindelig, dass er 
sich nicht auf den Beinen zu halten vermochte. Es besteht beiderseitige 
Abducensparese und Sensibilitätsabnahme auf der rechten Seite des Ge- 
sichtes, der Lippen, Zunge und Hornhaut. Am 1. August macht sieh 
eine linksseitige Facialparese bemerkbar. Sprache mühsam und schwer 
verständlich. Schlingbeschwerden. Am 6. August Vormittags ein kurz 
währender Anfall von Coma, am Abend Tod. 

Die Section ergiebt zwischen Chiasma und Grosshirnschenkel eine 
voll gefüllte dünnwandige Blase, desgleichen beiderseits pflaumengrosse 
gelbe Blasen zwischen der Hinterfläche des Pons, des Kleinhirnes und 
des verlängerten Markes. Es entleeren sich aus diesen Blasen etwa 
120 ccm wasserheller klarer Flüssigkeit. Medulla oblongata, namentlich 
aber alle von ihr und der Brücke abgehenden Nervenstämme platt ge¬ 
drückt. Die Blasen münden in den vierten Ventrikel. Seitenventrikel 
ausserordentlich weit; auch die Communication mit dem dritten uni 
vierten Ventrikel erweitert. Comissura mollis geschwunden. Zirbeldrüse 
nebst Schenkel und Oberfläche des Sehhügels, weniger der Strickkörper 
platt gedrückt. Balken und Fornix sehr verdünnt und macerirt. Vierter 
Ventrikel sehr weit. Er verlängert sich nach beiden Seiten in den 
Markkern des Kleinhirns und communicirt mit den vorhin erwähnten 
seitlichen Ausstülpungen, die nur von Pia begrenzt erscheinen. Ependym 
der Ventrikel durchwegs glatt und kaum irgend wo verdickt. Die Pia 
an der unteren Fläche des verlängerten Markes weich, feucht und ohne 
weitere Veränderung. 

Wenn auch der Patient während des Lebens mehrfach über Genick¬ 
schmerzen geklagt hatte, so waren deutliche meningitische Erscheinungen 
niemals an ihm wahrgenommen worden. Man hatte zu Lebzeiten eine 
Geschwulstbildung im Schädelraume angenommen, weshalb Annuske in 
epikritischen Bemerkungen darauf eingeht, ob nicht die Veränderungen 
am Augenhintergrunde für eine Differentialdiagnose sich hätten verwerten 
lassen. Annuske vertritt die Ansicht, dass die hochgradigen Stauungs¬ 
erscheinungen im Augenhintergrunde mit schnell sich entwickelnder voll¬ 
ständiger Amaurose sich bei einem reinen Hydrocephalus eher als bei 
einer Geschwulstbildung erwarten liessen, die meist nicht so rapid zu 
wachsen pflege oder dann doch wenigstens Herdsymptome hervorrufen 
sollte. Ob diese Anschauung wirklich berechtigt ist, erscheint uns in 
allerhöchstem Grade zweifelhaft. 
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Gehen wir auf die im Vorausgehenden erwähnte Beobachtung 
von Oppenheim ein, so handelt es sich bei derselben um eine 22jäh¬ 
rige Arbeiterin, mit gesunden Antecedentien. Ihre jetzige Krankheit 
nahm vor acht Jahren ihren Anfang und zwar mit Kopfschmerz, Schwindel, 
Erbrechen, Ohrensausen und Vertaubung und Schwäche in den Beinen. 
Nach einer Entbindung im October 1882 verschlimmerte sich ihr Zu¬ 
stand, namentlich minderte sich die Sehkraft, so dass sie schon nach 
sechs Wochen auf dem linken Auge nur schwachen Lichtschimmer hatte. 
Am 13. October 1883 wurde sie zum zweiten Male entbunden und be¬ 
kam jetzt Schwäche in den Armen, sowie unwillkürliche Bewegungen 
und Zuckungen in den Beinen und im rechten Arm. Patientin wurde 
vom 17. December 1883 bis zum 29. Juli 1884 zum ersten und dann 
vom 10. Januar 1888 bis zu ihrem Tode am 28. Juni 1888 zum zweiten 
Male auf der Nervenklinik der Berliner Charite behandelt. 

Bei der erstmaligen Aufnahme im Jahre 1884 zeigte sich die Pa¬ 
tientin unverkennbar geistig beschränkt. Leichte Protrusio bulbi. Pu¬ 
pillen weit, aber auf Lichteinfall reagirend. Beiderseits Neuritis optica. 
Bitemporale Hemianopsie. Puls beschleunigt, zeitweise arrhythmisch und 
dann wieder allorrhythmisch. Zittern der Arme. Ataxie und Schwäche im 
rechten Arm. Im rechten Bein leichte Muskelspasmen und deutliche 
Schwäche. Lebhafter Patellarsehnenreflex. Kein Fussklonus. Zeitweise 
Kopfschmerz, Erbrechen, Heisshunger und Durst. Späterhin Ohrensausen 
und Abnahme des Hörvermögens, dann auch Verlust des Geruchsvermö¬ 
gens. Diagnose: Hirngeschwulst. 

Nachdem Patientin das Krankenhaus verlassen hatte, blieb sie bis 
Mai 1887, d. h. bis zum Beginn einer neuen Schwangerschaft arbeits¬ 
fähig. Im Juni hatte sie mehrfach Uebelkeit und Erbrechen. Seit De¬ 
cember 1887 heftige Kopf- und Nackenschmerzen, zunehmende Schwäche 
in den Beinen, namentlich rechts, Schwindelgefühl und Abnahme der 
Sehkraft. 

Augenbefund wie früher, nur deutlicher Nystagmus und Beschrän¬ 
kung in den Seitwärtsbewegungen des Auges. Nackeumuskulatur gespannt 
und Bewegungen des Kopfes nach hinten behindert. Vollständige Anosmie. 
Zittern in Armen und Beinen. Achter Monat der Schwangerschaft. Am 
10. März 1888 Entbindung von einem gesunden Mädchen. Am 26. Juni 
Lähmung der Beine und Harnverhaltung. Enorme Pulsbeschleunigung, 
144 Schläge. Stärkere Prominenz der Bulbi. Am 28. Juni zunehmende 
Schwäche der Arme. Am 29. Tod. 

Bei der Section findet man den dritten Hirnventrikel in eine ausser¬ 
ordentlich starke blasenartige Hervorwölbung umgewandelt. Chiasma 
opticorum und Glandula pituitaria stark comprimirt und abgeplattet. 
Alle Ventrikel stark erweitert, am meisten der dritte und das Infundi- 
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bulum. Weisse Erweichung des verlängerten Markes and oberen Röcken- 
marksabschnittes. Hier Erweiterung des Centralcanales. 

Die beiden vorausgehenden Beobachtungen von Annaske and 
Oppenheim sind unseres Wissens bis jetzt die einzigen, in welchen es 
sich um einen selbstständigen internen Hydrocephalus der Erwachsenen 
gehandelt zu haben scheint. In beiden Fällen hatte man während des 
Lebens an das Vorhandensein einer intracraniellen Geschwulstbildung 
gedacht und beide Male wurde man durch die Gegenwart eines internen 
Hydrocephalus überrascht. Die Autoren haben die diagnostische Klippe, 
die sich zwischen beiden Zuständen erhebt, nicht überwinden können, 
denn wenn auch Annuske einen Ansatz dazu gemacht hat, so haben 
wir bereits früher deutlich genug hervorgehoben, dass er bei seinen 
Schlüssen kaum auf viele Anhänger zu zählen haben wird. In der Be¬ 
obachtung von Oppenheim verlief das Krankheitsbild in äusserst 
schleppender und ungewöhnlich chronischer Weise, aber auch der Kranke 
von Annuske zeigte allerhöchstens einen subcutanen Verlauf der Er¬ 
scheinungen. Diesen beiden Beobachtungen darf man, wie ich glaube, 
die unsrige als ein drittes Beispiel für einen erworbenen internen Hy¬ 
drocephalus der Erwachsenen hinzugesellen. In ihr tritt zum ersten 
Male der mögliche acute Charakter der Krankheit zu Tage. Unter solchen 
Umständen thürmen sich diagnostische Schwierigkeiten nach einer anderen 
Richtung auf. Ob es möglich ist, solche Fälle an der Hand derjenigen 
Momente, die wir früher hervorgehoben haben, von der eitrigen und tu¬ 
berkulösen Meningitis während des Lebens mit einiger Sicherheit zu 
unterscheiden, vermögen wir auf Grund des dürftigen Materials nicht zu 
entscheiden. Die Versuchung liegt nahe genug, derartige Fälle für Ent¬ 
zündungen ganz besonderer Art, nämlich für seröse Exsudationen anzu¬ 
sehen. 

Zürich, den 3. Februar 1891. 
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Untersuchungen über den Stoffwechsel Nierenkranker. 

(Aus der Klinik des Herrn Geheimrath Gerhardt.) 

VOD 

Dr. C. v. Noorden, und Dr. A. Bitter, 

Privatdooent aas Carlsbad. 


Öeit einem Jahrzehnt sind fortgesetzt Bestrebungen auf die Einführung 
bestimmter diätetischer Grundsätze in die Behandlung des Morbus Brightii 
gerichtet. Nachdem man einig ist, dass Reizmittel, scharfe Gewürze 
und gehaltreiche Alkoholica von der Kost des Nierenkranken auszu- 
schliessen, wird erörtert, in welchem Verhältniss, in welcher Quantität 
und Qualität unsere wichtigsten Nahrungsmittel, Fett und Kohlehydrat 
und insbesondere das Eiweiss dem Nephritiker forderlich seien. Die Theorie 
ist schnell mit der Antwort zur Hand. Allgemeine Billigung hat aber 
keiner der theoretisch construirten Kostzettel gefunden. Wer freien 
Blickes und auf dem Boden breiter Erfahrung sich den Verlauf der Nie¬ 
renkrankheiten vergegenwärtigt, wird das leicht verstehen. Es liegt in 
der Natur der formenreichen Krankheit wechselvoll und an überraschenden 
Wendungen reich zu sein. Seltener, als bei den meisten anderen Krank¬ 
heiten, wird dem Arzt das befriedigende Bewusstsein vergönnt, durch 
sein Handeln dem Verlauf der Krankheit das Ziel gewiesen zu haben. 

So ist denn auch das Vertrauen, durch bestimmte diätetische Vor¬ 
schriften den Gang der Krankheit beeinflussen zu können, kein grosses. 
Man sieht bei jeder Nahrungsordnung — soweit sie nicht eine geradezu 
vernunftwidrige — Nierenkrankheiten günstig verlaufen und ungünstig 
enden. Dass der Arzt zuversichtlich sagen kann, er habe durch eine 
bestimmte Diät seinen Kranken gerettet, wird selten Vorkommen. 

Wenn eine sichere Grundlage für die diätetische Behandlung der 
Nierenkrankheiten geschaffen werden soll, so kann das nicht durch aprio- 
rislische Schlussfolgerungen geleistet werden, sondern nur durch genaue 
Beobachtung von Stoffwechselvorgängen. Zu ihrer Kenntniss sollen die 
nachfolgenden Untersuchungen einen kleinen Beitrag liefern. 
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Die Untersuchungen beschäftigen sich mit folgenden Fragen: 

1. Wie verhält sich die Resorption der Nahrung bei Nierenkranken? 

2. Uebt ein Wechsel in der Zusammensetzung der Nahrung einen 
Einfluss auf die Thätigkcit der Niere? 

3. Wird die Albuminurie durch die Art der Kost wesentlich be¬ 
einflusst? 

Die Zahl der Einzelversuche ist ziemlich gross; für die Beurthei- 
lung der Resorption sind alle brauchbar, für die Beurtheilung der an¬ 
deren Fragen sind nur einzelne einwandsfrei zu verwerthen. Wer mit 
den eigenartigen Schwierigkeiten genauer Stoffwechselversuche bekannt, 
wird verstehen, dass mancher Versuch nicht bis zur Gewinnung be¬ 
stimmter Ergebnisse zu Ende geführt werden konnte. Gerade bei Nie¬ 
renkranken thürmen sich die Schwierigkeiten für Durchführung und Deu¬ 
tung der Versuche zu besonderer Höhe. 


I. Die Resorption. 

Die Resorption der Nahrung unter dem Einfluss gewisser Krank¬ 
heiten ist in den letzten Jahren wiederholt untersucht. Ueber Ausnutzung 
im Fieber berichtet Hössiin 1 ), bei Anämie sahen F. Müller 11 ), Wal¬ 
lerstein 2 ), von Noorden 3 ), bei Circulationsstörungen in Folge von 
Herzkrankheiten F. Müller 4 ) und Grassmann 4 ) eine Abnahme der 
Resorptionstüchtigkeit des Darms, welche vor Allem das Fett betheiligte. 
Für Absperrung der Galle und des pancreatischen Saftes liegen sorg¬ 
fältige Untersuchungen von F. Müller 3 7 * ), für gewisse Formen des Dia¬ 
betes mellitus von F. Hirschfeld 9 ) vor, denen sich die thierexperi- 
mentellen Erfahrungen von Minkowski 1 ) und Abelmann 1 ) anreihen. 
Die Resorptionsverhältnisse bei Magenkranken hat der eine-) von uns 
ausgiebig geprüft; über Resorption bei Lebercirrhose berichtet kurz 
Fr. Müller 9 ). 

1) Hössiin. Experimentelle Beiträge zur Frage der Ernährung fiebernder 
Kranker. Yirchow’s Archiv. Bd. 89. 

2) J. Wallerstein, Beiträge zur Kenntniss der Chlorose. Inaug.-Dissert. 
Bonn 1890. 

3) v. Noorden, Untersuchungen über schwere Anämien. Charite-Ann.*;en. 

XVI. 1891. 

4) Grassmann, Resorption der Nahrung bei Herzkrankheiten. Diese Zeit¬ 
schrift. XV. 1888. 

5) Ueber Icterus. Diese Zeitscbr. XII. S. 51. 1887. 

(i) Ueber eine neue klinische Form des Diabetes. Diese Zeitschr. XIX. 18*1- 

7) Ausnützung der Nahrung bei l’ankreasexstirpation. Inaug.-Diss. Dorpat iS 4 ’- 
8; v. Noorden. Ausnützung der Nahrung bei Magenkranken. DieseZeitscir. 

XVII. 1890. H. 1 2, 5 6. 

9) Congress für innere Jlediciu. 1887. 
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Nach den Erfahrungen, welche in diesen Arbeiten gewonnen sind, 
lag die Vermuthung nahe, dass auch Nierenkrankheit die Nahrungs¬ 
resorption beeinträchtige. Circulationsstörungen sind ja häufige Begleiter 
der Nephritis, das Blut ist wässerig, wie bei einfach anämischen und 
von den Schlacken des Stoffwechsels ungenügend gereinigt. Es können 
bei solcher Blutbeschafifenheit die Ernährung und weiterhin die Functions¬ 
tüchtigkeit der Epithelien und Drüsen im Magendarmcanal Schaden 
nehmen, ln diesem Sinne müssen z. B. die Beobachtungen Biernacki’s') 
über den Mangel der Magensalzsäure bei Nephritis gedeutet werden. 
Mangel an Salzsäure im Magen bedingt freilich an sich noch keine 
schlechte Nahrungsresorption (v. Noorden 2 ); es würde aber der Fall 
sein, wenn die Darmdrüsenthätigkeit in ähnlicher Weise beeinträchtigt 
wäre. Ferner ist die Thatsache bekannt, dass gastrointestinale Krank¬ 
heitserscheinungen die Nephritis häufig begleiten und sich oft sogar in 
in den Vordergrund des Zeichenbildes drängen. 

Sichere Anhaltspunkte für die Gestaltung der Resorptionsverhältnisse 
bietet indess die sonst so reichhaltige Literatur über Nephritis nur 
in geringer Zahl. Ausser Fleischer 8 ), welcher in zwei Fällen den 
Koth auf Stickstoff untersuchte und dabei einmal ein dem gesundhaften 
entsprechendes Verhalten, ein anderes Mal gesteigerten N.-Verlust fost- 
stellte, ist nur Prior zu nennen, der in einer unlängst erschienenen Ar¬ 
beit 4 ) auch die Koth Verhältnisse berücksichtigt. 

Viel reichhaltiger als diese Aufzählung thatsächlicher Beobachtungen 
würde sich ein Ueberblick über einfache Behauptungen gestalten. Aus 
neuerer Zeit gehört dahin eine Aeusserung Löpine’s 5 ), nach welcher 
eine schlechte Ausnutzung der Stickstoffsubstanz im Darm des Nieren¬ 
kranken als etwas selbstverständliches hingestellt wird. Worauf Löpine 
diese Ansicht stützt, wird nicht erwähnt. 

Wir stellen in einer Tabelle die eigenen Untersuchungsergebnisse 
zusammen und reihen weiter unten die bekannt gewordenen Einzelbeob¬ 
achtungen Anderer an. 


1) Biernacki, Ueber das Verhalten der Magenverdauung bei Nierenentzün¬ 
dung. Berl. klin. Wochenschr. 1891. No. 24—26. 

2) 1. c. 

3) Klinische etc. Beiträge zur Lehre von den Nierenkrankheiten. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. Bd. 29. S. 129. 1881. 

4) Prior, Einwirkung der Albuminate auf die Thätigkeit der Niere. Diese 
Zeitschr. XVIII. 1890. 

5) Traitement de la maladie de Bright chronique. Berl. klin. Wochenschr. 
1890. S. 724. 
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Tabelle I. 


hc 


rU 

o 

rCt 

o 


o 

55 


1. 


2 . 


3. 


6 . 


7. 


8 . 


9. 


10 


Name 

und 

Alter. 


Frau Kahlert, 
43 Jahre. 


Dieselbe. 


Frau Macker, 
38 Jahre. 


Frau Spenst, 
40 Jahre. 


Frl. Perla, 
22 Jahre. 


Dieselbe. 


Dieselbe. 


Dieselbe. 


Dieselbe. 


Dieselbe. 


Diagnose. 


Schrumpf- 

uiere. 


Schrumpf¬ 
niere (aus 
Schwan- 
gerschfts.- 
nephritid. 
hervorge- 
gangen). 
Chron. par¬ 
enchy¬ 
matöse 
Nephritis. 
Chron. par¬ 
enchy¬ 
matöse 
Nephritis. 


o 

a 

05 

O 

> 


a e 

c5 

o 


Art 

der 

täglichen 

Nahrung. 


Die Nahrung 
enthält an den 
einzelnen 
Versuchstagen 
in Gramm 
(im Mittel) 


trock. 


2 Liter Milch, 
Butter, Zwie¬ 
back, Weiss- 
brod. 

1 Liter Milch, 
Schabefleisch, 
Eier, Zwie¬ 
back, Weiss- 
brod, Zucker, 
Butter. 
17,-2 Liter 
Milch, Butter, 
Weissbrod, 
später Eier, 


1 Liter Milch, 
Schabefleisch, 
Ei, Weiss¬ 
brod, Butter. 
l7,Lit. Milch, 
Fleisch, 
Weissbrod, 
Butter, 
Zucker. 

1 V 4 Lit. Milch, 
Weissbrod, 
Butter, Eier. 


1V 4 Lit. Milch, 
2Eier,Schabe-, 
fleisch,Weiss¬ 
brod, Butter. 
2 Liter Milch, 
2 Eier, Weiss¬ 
brod, Butter. 
1 Liter Milch, 
2Eier,Fleisch, 
Weissbrod, 
Butter. 

1 Liter Milch, 
Fleisch, 
Weissbrod, 
Butter. 


398 


421 


416 


436 


339 


347 


357 

382 

352 

341 


N I fett. 


14,3 


12,8 


13,2 


16,4 


11,0 


10,7 


15,7 

15,6 

15.6 

15.7 


119,5 


95 


110 


80 


72 


71 


64 

72 

65 

58 
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Durch den Koth 
geht verloren 
in Procenten 


trock. 


4,7 


4,4 


4,6 


5,6 

18,8 

9,8 

7.4 

13,0 

8,0 

8.5 


fett. 


4,1 


5,9 


4,3 


7,8 

16,9 

12,3 

6 , 8 | 

15,2 

9,0 

9,3 


2,9 


2,9 


3,7 


Vorwieg. Milch¬ 
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Gemischt Milch- 
Fleisch-Bier- 
Kost 


IVorwieg. Milch¬ 
diät, i Z. ge¬ 
ringe Oedeme. 


7' 


6,o! 


72Z, 


Bemerkungen. 
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i. Tu ninge 
Oedeme. 


Z. Z. genüge Oe¬ 
deme ondgak 
Diurese. Ge¬ 
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Fleisch-Kost 
Z. dieses and 
der folgendes 
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Oedeme. Ge- 
mischte Milet- 
Fier-Kost 
61 Gemischt. Milet- 
Bier-Fleisch 
Kost. 
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^Gemischt Milch- 
Fleisch-Ser- 
Kost 

^Gemischt Milch* 
Fleisch-Höft. 
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der Beobachtung. 1 

Name 

und 

Alter. 

Diagnose. 

93 

«c 

O 

3 

93 

k-i 

4> 

> . 
a 

ca 

•8 3f 

Art 

der 

täglichen 

Nahrung. 

Die Nahrung 
enthält an den 
einzelnen 
Versuchstagen 
in Gramm 
(im Mittel) 

Durch den Koth 

geht verloren 

in Procenten 

Bemerkungen. 

c I 

Z 



D ö 
c8 

Q 

trock. 

N 

fett. 

trock. 

1 

N 

fett. 


11 

Brandt, Hein¬ 
rich, 19 J. 

Chron.par¬ 
enchy¬ 
matöse 
Nephritis 
(Autopsie). 

5 l 

1 V,—2 Liter 
Milch,Fleisch, 
Eier, Weiss- 
brod, Butter. 

449 

18,7 

133 

5,5 

16,4 

4,4 

Z. Z. ohne Oe- 
dem. Gemischt, 
eiweissreiche 
Milch-Eier- 
Fleisch-Diät. 

12. 

Frl. Holz¬ 
kamm, 14 J. 

Schar lach - 
nephritis. 

5 

1 Liter Milch, 
Fleisch, Ei, 
Weissbrod, 
Butter. 

428 

13,8 

77 

6,5 

10,7 

7,2 

Z Z. Höbe der 
Krankheit über¬ 
wunden. Ge¬ 
mischte Milch- 
Fleisch-Eier- 
Diät. 

13. 

Frau Hack¬ 
barth, 23 J. 

Schwan¬ 

gerschafts¬ 

nephritis. 

4 

1 Liter Milch, 
Fleisch, Ei, 
Weissbrod, 
Butter, Kar¬ 
toffel. 

357 

13,5 

80 

11,4 

8,8 

6,7 

Z. Z. Oedeme. 
Gemischte Diät. 

14. 

4 

Frau Lemmer, 
58 Jahre 

Schrumpf¬ 

niere. 

5 

1 1 / 2 Lit. Milch, 
Fleisch, 
Weissbrod, 
Butter. 

318 

14,4 

99 

8,8 

6,0 

11,1 

Geschwächte 
üerzkraft, Cya- 
nose, geringe 
Oedeme. Ge¬ 
mischte Diät. 

15. 

Frau Kroeck, 
37 Jahre. 

Schrumpf¬ 

niere. 

5 

ca. I 1 /, Liter 
Milch,Fleisch, 
Weissbrod, 
Butter. 

419 

17,7 

91 

6,9 

16,3 

7,6 

Gemischte ei- 
weissreiohe Diät. 


Frl. Macha* 
cbek, 27 J. 

Schrumpf¬ 

niere. 

7 

i 

1 Liter Milch, 
Fleisch, Ei, 
Butter, Weiss¬ 
brod. 

375 

12,3 

76 

9.1 

14,6 

8,7 

Keine Oedeme; 
am Schluss des 
Versuchs uräm. 
Anfall. Gern. 
Diät. 


Die nähere Prüfung der Tabelle ergiebt mancherlei neues und be- 
merkenswerthes. 

1. Die Ausnützung des Fettes. — Wie schon erwähnt, hat 
man in anderen Krankheiten, bei massigen Resorptionsstörungen, zu¬ 
nächst die Ausnützung des Fettes sinken gesehen. Im Gegensatz 
hierzu ist in unseren Fällen von Nephritis meistens die Fettresorption 
eine gute und zwar auch dann, wenn Trockensubstanz oder Stickstoff 
in vermehrter Menge zu Verlust gingen (Beobachtung No. 5, 11, 13, 
15) Nur bei einer Kranken hat sich eine mässige Resorptionsver¬ 
schlechterung des anderen Stoffs auch auf das Fett erstreckt (Beobach¬ 
tung 6, 7, 9, 10); einmal bei besonders schlechter allgemeiner Resorption 
ist auch das Fett stark betheiligt (No. 8). Nur einmal (No. 14) unter 
16 Beobachtungen findet sieb ausschliesslich die Fettaufsaugung beein- 
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trächtigt. Es handelte sich um Schrumpfniere und zwar io einem Sta¬ 
dium, in welchem durch Erlahmung der Herzkraft Störungen sich aus¬ 
gebildet hatten, in welchem die Kranke mehr unter dem Zeichen der 
versagenden Herzcompensation als unter dem Zeichen der Nephritis 
stand. So wird verständlich, dass sich in diesem besonderen Fall die 
Resorption gestaltete, wie es für Herzkrankheiten die Regel (cf. oben). 

Mehrmals finden wir gute Fettresorption mit guter Ausnützung von 
Trockensubstanz und Stickstoff vereinigt: No. 1 , 2, 3, 4. Auch Beob¬ 
achtung 13 könnte hierher zu stellen sein, weil sich die ungünstige Auf¬ 
saugung der Trockensubstanz durch die Beigabe von massigen Mengen 
Kartoffeln erklären lässt. 

Auf die Form der Nierenkrankheit bezogen, findet man 

1 . bei Schrumpfniere (6 Beobachtungen an 5 Fällen) 


in Versuch 1 Fettverlust 

= 2,9 pCt. 1 , „ „ „ 

» » 2 „ 

_ 29 | derselbe Fall 

>» n 3 „ 

II 

CO 

r> y> 15 » 

= 7,6 . 

, , 16 

= 8,7 , 

• 14 


(Schrumpfniero u. 


Herzschwäche) „ 

= 11,1 * 


2 . bei chronisch-parenchymatöser Nephritis (8 Beobachtungen an 3 
Fällen) 


iü 

Versuch 

5 

Fcttverlust 

= 

6,0 pCt. > 

V 

y» 

6 

yy 

= 

9,2 

yy 1 

y ) 

n 

7) 

yy 

7 

8 

yy 

yy 

— 

9,6 

13,4 

> derselbe Fall 

y» 1 

y> 

yy 

9 

99 

= 

8,5 

99 1 

99 

99 

10 

99 

= 

8,5 

99 ) 

5? 

99 

4 

yy 

= 

7,4 

99 

99 

99 

11 

99 

S=s 

4,4 

99 


3 . bei acuter Nephritis (2 Beobachtungen) 

in Versuch 12 Fett Verlust = 7,2 pCt. 


)i j> 13 >, — 6,7 „ 

Auf die Diät bezogen finden wir — nur diejenigen Fälle berücksich¬ 
tigend, wo Vergleiche zwischen verschiedenen Kostordnungen möglich, 
in Versuch 1 und 2 (Schrumpfniere) 

Reihe 1 ; vorwiegend Milchdiät Fettverlust = 2,9 pCt. 

„ 2 ; gemischte Fleisch-Eier-Milch- 

kost „ = 2,9 „ 

in Versuch 5 —10 (parenchymatöse Nephritis) 

Reihe 8 ; vorwiegend Milchdiät „ = 13,4 „ 
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Reihe 7 u. 9; gemischte Milch-Fleisch- 

Eierkost Fettverlust = 9,6 u. 8,5 pCt. 

,, 6; gemischte Milch-Eierkost „ = 9,2 pCt. 

„ 5 und 10: gemischte Milch- 

Fleischkost „ = 6,0 u. 8,5 pCt. 

*2. Die Ausnützung der Stickstoffsubstanz ist boi Nephritis 
von besonderem Interesse. Nephritiker beherbergen in den Gewebs- 
säften vielleicht immer, jedenfalls aber zu denjenigen Zeiten, wo die 
Arbeit der ausscheidenden Epithelien erheblich herabgesetzt ist, über¬ 
flüssige Mengen N-haltiger Zerfallsproducte. Das kann vielleicht Einfluss 
auf die Eiweissresorption gewinnen. Ausserdem hat man sich der That- 
sache zu erinnern, dass in höheren Graden urämischer Störungen im 
Darmcanal eine Harnstoffausscheidung erfolgt, welche weiterhin zur Bil¬ 
dung von Ammoniak im Darm Anlass geben kann. Es liegen darüber 
ganz sichere Beobachtungen vor. 

In unseren Fällen waren zur Zeit der Untersuchungen bei keinem der 
Kranken urämische Zeichen im gewöhnlichen Wortsinn vorhanden, jedoch 
schloss sich bei einer Kranken Urämie unmittelbar an den Versuch an 
(No. 16). Wir betonen diese Einschränkung „im gewöhnlichen Wort¬ 
sinn“, weil einzelne Autoren so weit gehen, jeden Nephritiker für urä¬ 
misch zu erklären, auch ohne Anwesenheit des bekannten ernsteren 
Zeichenbildes. 

Wie die N-Eiimination sich bei der Nephritis in urämiefreier Zeit 
örtlich gestaltet, ob hier gleichfalls neben dem Urin der Magendarm¬ 
canal in einem gesundhafte Verhältnisse überschreitenden Maasse benutzt 
wird, ist weniger bekannt. Doch scheint festzustehen, dass kleine Mengen 
Harnstoff unter solchen Verhältnissen auf die freie Oberfläche des Ver¬ 
dauungsschlauches gelangen können. Besonders lehrreich sind dafür die 
Ermittelungen, welche v. Zezschwitz 1 ) unter Fleisoher’s Leitung an¬ 
gestellt hat. v. Zezschwitz konnte bei Gesunden nur in sehr grossen 
Mengen Speichel, welche von 10—20 Personen gesammelt wurden, mit 
feinsten Methoden Spuren von Harnstoff finden. Bei Nierenkranken ge¬ 
lang der Nachweis im Pilokarpinspeichel dagegen leicht und sicher und 
zwar auch in Fällen, wo uräraischo Zeichen fehlten. Auch wir konnten 
einige Male bei Nierenkranken ohne Urämie den sicheren Nachweis von 
Harnstoff im Speichel erbringen; doch waren die aus je 250, 375, 
420 ccm Pilocarpinspeichels erhaltenen Mengen nur als Spuren zu be¬ 
zeichnen. 

Daran schlossen sich weiterhin einige Untersuchungen des Magen¬ 
inhalts, J / 4 —2 Stunden nach der Nahrungsaufnahme und des spärlichen 

Ij Untersuchungen des Speichels Gesunder und Nierenkranker. Dissertation. 
Erlangen 1883. 
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Magensaftes und Schleims, welchen man durch Ausspülung im nüchternen 
Zustand früh Morgens gewinnen kann. Das Ergebniss dieser Unter¬ 
suchungen auf Harnstoff war stets ein negatives, selbst in einem Falle, 
wo der Speichel sicher Harnstoff enthielt. Gleiches berichtet Fleischer 
vom Erbrochenen. Es wird darnach wahrscheinlich, dass der Harnstoff 
mit dem Speichel ausgeschieden, im Magen alsbald wieder resorbirt wird. 

Ob in tieferen Abschnitten des Darmcanals Harnstoff in Substanz 
zur Ausscheidung gelangt, kann intra vitam nicht geprüft werden. 

Zunächst liegt jedenfalls kein Beweis vor, dass eine solche Aus¬ 
scheidung im Stickstoffhaushalt der Nierenkranken — Urämie bei Seite 
gelassen — eine quantitativ beachtenswerthe Rolle spielt. 

Es bedurften diese Fragen einer kurzen Erörterung, um darüber 
Klarheit zu gewinnen, ob vermehrte Stickstoffausscheidung im Koth aus¬ 
schliesslich auf Rechnung schlechterer Ausnutzung oder auch auf Rech¬ 
nung eines vermehrten N-Abflusses aus den Geweben in das Darmrohr 
zu setzen sein. 

Wir können diese schwierige Frage auf Grund unserer klinischen 
Untersuchungen nicht entscheiden und müssen uns darauf beschränken, 
zunächst das thatsächliche Verhalten der Stickstoffausscheidung im Koth 
zur Kenntniss zu bringen. 

Es sei noch die Bemerkung vorausgeschickt, dass in keinem der 
Fälle diarrhoische Stuhlentleerungen stattfanden. 

Bei der gewählten Kostordnung (gemischte, vorwiegend animalische 
Nahrung) dürfte der Stickstoffverlust mit dem Koth im gesundhaften Zu¬ 
stand bis 7 oder 7,5 pCt. der Einfuhr betragen. Man findet zwar auch 
bei Gesunden manchmal ungünstigere procentische Ausnutzung, aber nur 
dann, wenn die absolute Menge Stickstoffsubstanz in der Nahrung klein 
ist. Hier war sie stets ziemlich gross (68—102 gr Eiweiss). In ein¬ 
zelnen Reihen, da wo fast ausschliesslich Milch genossen wurde (No. 1, 
3, 8) und'da, wo eine raässige Kartoffelzufuhr stattfand (No. 13), durfte 
normaler Weise der procentische Stickstoffverlast etwas grösser sein und 
ca. 9 pCt. erreichen. 

Wir fanden nun theils normales Verhalten, theils mehr oder weniger 
starkes Abweichen vom gesundhaften. 

Gliedern wir nach Krankheitstormen, so ergiebt sich 

1. bei Schrumpfniere (6 Beobachtungen an 5 Fällen) 


normal 


in 

Versuch 

i 

N-Verlust = 

4,1 pCt. 

T» 

w 

2 

55 ~ 

5,9 „ 


55 

3 

55 “ 

3,3 „ 


55 

14 

55 — 

6,0 „ 

V 

55 

15 

55 ~ 

16,3 „ 


n 

16 

55 “ 

14,6 „ 


| pathologis 


ch 


Gck igk 






Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über den Stoffwechsel Nierenkranker. 


205 


2. bei chronisch parenchymatöser Nephritis (8 Beobachtungen an 3 
Fällen) 


in 

Versuch 5 

N-Verlust = 

16,9 pCt. 1 

\ 

n 

IS 

6 

55 ‘ == 

12,3 „ j 
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55 

8 

55 

55 == 

15,2 „ ; 

\ derselbe Fall 

55 

55 

9 

55 “ 

9,0 „ 

pathologisch 1 

55 

55 

10 

55 == 

9,3 „ 1 

| ] 

>5 

55 

4 

55 
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55 

55 

11 

55 === 

16,6 „ 

pathologisch. 


3. bei acuter Nephritis (2 Fälle) 

in Versuch 12 N-Verlust = 10,7 pCt. pathologisch 
„ „ 13 „ = 8,8 „ normal. 


Der Werth 8,8 pCt. ist hier normal, weil Kartoffeln in der Kost 
enthalten waren. 

Es lässt sich hiernach für die Schrumpfnieie wie für die chronisch 
parenchymatöse Nephritis aussagen, dass die Resorptionsverhältnisse in 
den einzelnen Fällen sehr verschieden ausfallen können und zwar zu 
einer Zeit, wo keinerlei nach aussen sichtbare Zeichen von Urämie vor¬ 
handen sind. Man kann aus dem äusseren Verhalten der Kranken keinen 
Schluss auf die Thätigkeit des Darms ableiten. Wir möchten das um 
so mehr hervorheben, als selbst in neuerer Zeit immer wieder Schlüsse 
aus dem allgemeinen Verhalten auf die Darmthätigkeit gezogen werden. 
So berichtet z. B. Biernacki 1 ), dass er bei vollkommen gesunder 
Darmthätigkeit aus der Vermehrung der Aetherschwefelsäure im Harn 
den Beweis für gesteigerte Darmfäulniss bei Nephritis erbracht habe und 
glaubt dieses auf einen Mangel an Magensalzsäure bei Nierenkranken 
beziehen zu dürfen. Zum Beweis, dass der Darm wirklich gesund, hätte 
er aber mindestens den Koth quantitativ untersuchen müssen. 

Für die parenchymatöse Nephritis liegen Beobachtungen bei sehr ver¬ 
schiedenen Kostformen vor. Bemerkenswerth ist, dass bei ungefähr glei¬ 
cher Diät zu verschiedenen Zeiten ganz andere Werthe erhalten wurden, 
einmal 16,9 pCt. Verlust (Reihe 5), andere Male 6,8 pCt. (Reihe 7) und 
9,3 pCt. (Reihe 10). Das äussere Verhalten der Patientin und die Betrach¬ 
tung der Stuhlgänge gab keinen Anlass, solche Unterschiede zu vermuthen. 

Die Beobachtungen über acute Nephritis sind zu spärlich, um weitere 
Schlüsse zu ziehen. Nur werde beachtet, dass im Fall 13 bei guter 
Resorption die Albuminurie sehr stark war, in Fall 12 bei massig ver¬ 
schlechterter Resorption die Albuminurie gering. Erstere Patientin war 
noch auf der Höhe der Krankheit, letztere in Reconvalescenz — also 
ein scheinbar paradoxes Resultat. 

1/ Central bl. f. d. med. Wissensch. 1890. No. 49,00. 
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Was die Kost Ordnung betrifft, so handelte es sich für gewöhnlich 
um eine gemischte Milch-Fleisch-Weissbrodkost, theils mit theils ohne 
Eier. Besonderer Erörterung sind nur diejenigen Beobachtungen be¬ 
dürftig, wo im einzelnen Falle verschiedene Kostformen einander gegen¬ 
übergestellt werden können. Doch ist Versuch 5 auszuschalten, weil er 
zeitlich isolirt dasteht. 

Wir fanden 

in Versuch 1 und 2 (Schrumpfniere) 

(Reihe 1) bei vorwiegender Milchdiät N-Verlust = 4,1 pCt. 
(Reihe 2) bei gemischter Milch-Fleisch- 

Eierkost „ = 5,9 „ 

d. h. beide Male gesundhaftes Verhalten, 
in Versuch 6—10 (parenchymatöse Nephritis) 

(Reihe 8) bei vorwiegender Milchdiät N-Verlust == 15,2 pCt. 
(Reihe 7 und 9) bei gemischter Milch- 

Fleisch-Eierkost „ = 6,8 u. 9,0 pCt. 

(Reihe 6) bei gemischter Mileh-Eierkost „ = 1*2,3 pCt. 

(immerhin Milch überwiegend), 

(Reihe 10) bei gemischter Milch- 

Fleischkost N-Verlust — 9,3 „ 

Die Versuchsreihen sind um so mehr mit einander vergleichbar, 
als darauf geachtet war, dass wenigstens in 4 derselben (7—1Ö) der 
N in völlig gleichen Mengen zugeführt wurde und ebenso der Fettgehalt 
der Nahrung nur unbedeutenden Schwankungen unterlag (s. Tabelle 1.) 
Nur die Form des Eiweisses wechselte (Milch-Fleisch-Eiereiweiss). Es 
geht deutlich hervor, dass die Milchkost die ungünstigsten Verhältnisse 
schuf, während Einschränkung der Milch eine theils gute, theils wenigstens 
annähernd gute N-Resorption zur Folge hatte. 

Dass dieses nicht etwas der Nephritis gesetzmässig zukommendes, 
sondern von der Individualität des Falles abhängiges ist, beweist wiederum 
der Vergleich mit den Versuchsreihen 1 und 2. 

Als Resultat dieser Studien ergiebt sich: 

1. Der Verlust an Nahrungsstoff mit dem Koth ist bei Nephritis 
häufig grösser als normal, andere Male ist das nicht der Fall. 

2. Der Verlust betrifft die N.-Substanz fast durchgängig mehr als 
das Fett. 

3. Das Gesammtkrankheitsbild lässt keinen Schluss auf den Stoff¬ 
verlust mit dem Kot h zu. Insbesondere lassen die einzelnen Formen 
der Nephritis keine specifischen Unterschiede erkennen. 

4. Im Eiuzelfalle kann der procentische Verlost auf- und ab¬ 
schwanken. 

5. Milchstickstoff wurde theils gut, theils auffallend schlecht aus¬ 
genutzt, wenn Milch io der Kost vorherrschte. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFO 



Untersuchungen Sber den Stoffwechsel Nierenkranker. 


207 


6 . Ob der grosse N.-Verlust allein auf Rechnung schlechter Resorp¬ 
tion oder auch auf Rechnung eines vermehrten N.-Abflusses in den Darm 
in Form von Harnstoff u. dergl. zu setzen, lässt sich durch die Ver¬ 
suche nicht entscheiden. 


In Anschluss an die eigenen geben wir einen Ueberblick über die 
bis jetzt in der Literatur vorliegenden quantitativen Untersuchungen der 
Resorption bei Nierenkranken. 

1 . Fleischer, 1. c. Beobachtung 2 und 3, Seite 160—170. 

In Fleischer’s Versuchen war eine Nierenkranke auf gleiche Kost 
mit einem Gesunden gesetzt worden. Wir berechnen die N.-Aufnahme 
aus der Menge des N im Harn und Koth der Gesunden. In beiden 
Krankheitsfällen handelte es sich um Schrumpfniere. 


Tabelle II. 


Beob¬ 
ach taug. 

N 

der Nahrung 
pro die. 

N im 

beim Gesunden. 

Koth 

beim Nierenkranken. 

2 

16,72 

1,12 g = 6,7 pCt. 

0,89 g = 5,3 pCt. 

8 

15,68 

1,16 g = 7,4 pCt. 

1,76 g =11,2 pCt. 

Prior. 

Zeitschr. f. 

klin. Med. XVII., 

1891. 


Eine genaue Zergliederung der Versuche Prior’s lässt erkennen, 
dass dabei allerhand Irrthümer untergelaufen sein müssen, vielleicht dass 
die Nahrung nicht genau controlirt oder analysirt war oder dass bei den 
Analysen der Ausscheidungeu Fehler begangen oder dass andere Um¬ 
stände Schuld sind. Der eine von uns hat schon an anderer Stelle die 
Zulässigkeit von Einwänden gegen Prior’s Arbeit betont; wir verweisen 
auf diese Stelle 1 ). 

Mit dem Vorbehalt, dass die Zahlen vielleicht nicht exact genug 
sind, geben wir die hier interessirenden Theile der Protocolle aus Prior’s 
Arbeit wieder. Einige Umrechnungen der Tabellen waren dazu noth* 
wendig. 

(Hierhergehörige Tabelle 111. siehe nächste Seite.) 

3. P. Müller. Ueber Stickstoffaufnahme und Stickstoffausschei¬ 
dung bei chronischer Nephritis. Inaug.-Dissert. Berlin 1891. 

Der Fall betraf eine Kranke mit chronisch parenchymatöser Ne¬ 
phritis. Es bestanden mässige Oedeme. Während der ersten 3 Pe- 


1) v. Noorden, Neuere Arbeiten über Nephritis und Albuminurie. Berliner 
Hin. Wochenschr. 1891. S. 543. 
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Tabelle III. (Prior). 



Dauer 

des 

Versuchs. 

N der 
Nahrung 
pro die. 

N des 
Eoths 
pro die. 

Verlust 

in 

Procenten. 

Scharlachnephritis 

5 

13,88 

0,58 

4,2 

Derselbe Fall 

3 

16,28 

0,9 

5,5 

do. 

4 

14,87 

0,75 

5,1 

Blei-Schrumpfniere 

3 

13,52 

0,53 

3,9 

Derselbe Fall 

2 

17,48 

0,58 

3,3 

do. 

3 

13.84 

0,93 

6,7 

do. 

7 

13,84 

0,73 

5,3 

do. 

7 

13,84 

0,61 

4,4 

Nieren sclerosis 

2 

10,73 

0,72 

6,7 

Derselbe Fall 

6 

12,71 

0,79 

6,2 

do. 

2 

10,87 

1,00 

9,2 

do. 

4 

10,87 

1,28 

11,7 

Chron. parench. Nephr. 

2 

16,42 

0,88 

5,4 

Derselbe Fall 

7 

16,15 

0,86 

5,3 

Stauungsniere 

2 

8,8 

1,01 

11,5 

Derselbe Fall 

4 

10,81 

0,98 

9,1 

do. (nur Hühnerei) 

4 

8,9 

1,49 

16,7 

Chron. interst. Nephrit. 

12 

12,45 

1,09 

8,8 

do. (nur Hühnerei) 

6 

9,89 

0,96 

9,7 


rioden, welche zeitlich unmittelbar hinter einander folgen, war die N.- 
Ausscheidung im Harn ungenügend, während der vierten Periode gut. 
Die Nahrung enthielt ausser Milch, Weissbrod, Fleisch und Eiern auch 
massige Mengen Kartoffel oder Gemüse (ca. 400 gr pro Tag), so dass 
ein Stickstoffverlust von 9—10 pCt. noch als normal angesehen werden 
dürfte. 


Tabelle IV. (Müller). 


Periode 

Dauer 

in 

Tagen. 

N in der 
Nahrung 
pro Tag. 

N im Koth 
pro Tag 

N-Verlost 
in pCt 

n 1 

I i 

8 

i 1 ., 

14,13 

! 

1,97 

1 13,9 

ir. 

8 

8,23 

1,17 

14,2 

III. 

8 

16,73 

1,48 

8,8 

iv. 1 

9 1 

17,02 

1,48 

8,7 


Da von gleicher Nahrung zu gewisser Zeit nur 8,7 und 8,8 pCt. ' 

N mit dem Koth abgingen, ist der ersterhalteno Werth, 13,9 pCt. sicher ■ \ 
als pathologisch zu betrachten und es bestätigt sich auch hier die m 
uns gemachte Erfahrung, dass die Ausnutzung im Verlauf der Krankheit f 

rasch wechseln kann. 
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H. Debet das Verhältnis» der Stickst offeinfhbr zur Stickstoffaasfahr. 

Bei der gewöhnlichen Ermittelung der Stickstoff bilanz Kranker ver¬ 
folgt man den Zweck, Nachricht über die Grösse des Eiweissumsatzes zu 
erhalten. Man setzt die Individuen auf bestimmte Nahrung und prüft, 
ob der Eiweissumsatz (gemessen an der N-Menge im 24ständigen Harn) 
grösser oder kleiner ist, als man unter gleichen Ernährungsbedingungen 
beim gesunden Menschen erwarten darf. Die Brauchbarkeit dieser Ver¬ 
suche hat zur unerlässlichen Voraussetzung, dass in dem besonderen 
Falle ebenso wie beim Gesunden die gesammte aus Eiweissumsatz frei- 
werdende Menge von Harnstoff etc. nach 24 Stunden im Harn erscheint. 
Für alle Krankheiten mit Ausnahme der mit intermittirendera Fieber 
und ferner der mit Oedemen einhergehenden Gesundheitsstörungen und 
insbesondere der Circulations- und Nierenkrankheiten ist diese Annahme 
zulässig. 

Bei Nierenkranken aber ist mit der Möglichkeit zu rechnen, dass 
sich ein neuer Factor beherrschend in die Bilanz oinschiebt: das Secre- 
tionsvermögen der Niere. Es ist bekannt, welchem Wechsel dasselbe 
unterliegt; man sieht bei Nierenkranken oft tagelang die Harnmenge 
bis zur Anurie absinken und später nach Wiedereröffnung der verlegten 
Excretionswege in breitem Strom angestautes Harnwasser nebst Salzen 
und N-Substanzen sich entleeren. Bei solchen Extremen liegen die Dinge 
klar genug, aber auch im gewöhnlichen Verlauf einer im Grossen und 
Ganzen für die äussere Beurtheilung gleichmässig sich verhaltenden Ne¬ 
phritis kommen Schwankungen der Harnstoffausscheidung vor (Bartels, 
Rosenstein u. a.), welche nicht unbeträchtlich sind; ihr Vorkommen 
macht jede Beurtheilung des Eiweissumsatzes bei Nierenkranken illusorisch. 

Es liegen daher auch sichere Ermittelungen nicht vor, ob Nephritis 
jenen Krankheiten anzureihen ist, welche mit einer pathologischen Ver¬ 
mehrung des Eiweisszerfalles einhergehen. Vergleicht man aber das ge¬ 
sammte Verhalten der Brightikcr mit denjenigen Kranken, welche trotz 
guter Ernährung dauernde Fleisehverlustc vom Körper erleiden (fiebernde, 
pernieiöse Anämien, schwerer Diabetes etc.), so muss für den Brightiker 
krankhafter Eiweisszerfall von der Hand gewiesen werden. 

Pathologische Eiweisszersetzung bei Seite gelassen, gilt es bei Ne¬ 
phritis den zweiten Factor, welcher die N-Bilanz hier geradezu beherrscht, 
die Secretionskraft der Nieren für Harnstoff etc. zu prüfen. 

Eine grosse Anzahl Einzelfragen tauchen da auf, von denen einige 
kurz angedeutet werden sollen. 

Es kommt an auf die Ermittelung des Quotienten [ggy ^ir t er Stickst off 

Harnstickstoff 

Geeignete Ernährungsbedingungen vorausgesetzt, soll der Quotient beim 

ZtltMlir /. kliii. Medici». Bd. XIX. Suppl. 14 
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Gesunden = 1 sein. Wird er grösser als 1, so bedeutet das — wiederum 
geeignete Ernährungsbedingungen vorausgesetzt (cf. unten) —, dass die 
Excretionskraft der Niere gesunken ist und N-haltige Zerfallsprodude 
des Eiweisses im Körper sich anhäufen und das ist natürlich als un¬ 
günstig zu bezeichnen. Es erheben sich Fragen wie: Ist das Verbal tniss 
von Nahrungsstickstoff zu Harnstickstoff bei Nephritis beeinflusst durch 
die Grösse der Eiweisszufuhr; ist es günstiger bei grosser oder kleiner 
Eiweissgabe; ist es durch Medicamente beeinflussbar; ist es abhängig 
von der Form der Eiweissgabe (ob Fleischeiweiss oder Milcheiweiss); ist 
es abhängig von der besonderen Art der Nierenkrankheit; kann man, 
sich an physiologische Thatsachen erinnernd, aus einer günstigen Bilanz 
auf vorwiegende Betheiligung der Knäuel, aus ungünstiger Bilanz auf 
vorwiegende Betheiligung der Harncanälchen am krankhaften Process 
einen Schluss wagen; ist es parallelgehend der Albuminurie, den Oedemen; 
besteht eine nahe Beziehung zwischen der Grösse des genannten Ver¬ 
hältnisses und dem Allgemeinbefinden des Kranken; lässt ungünstige 
Gestaltung des Verhältnisses den Schluss auf die Nähe eines urämischen 
Anfalls zu u. dgl. mehr? Das ist also eine Fülle von Einzelfragen: 
sie sind alle wichtig für die Gewinnung fester Grundlagen in der Be¬ 
handlung Nierenkranker. Gerade jetzt sind die Grundlagen schwan¬ 
kender als je, wie aus der Gegenüberstellung der Meinungsäusserungen 
der Autoren und klinischen Lehrer leicht dargethan werden könnte. Sie 
stehen unvermittelter einander gegenüber als seiner Zeit die Ansichten 
über Typhusbehandlung. Es ist aber auch viel schwerer hier zu einem 
abschliessenden Urtheil zu gelangen. Denn der Typhus ist wenigstens 
eine ziemlich gleichmässig verlaufende Krankheit, so dass man den Werth 
einer bestimmten, zur Prüfung vorliegenden Verordnung verhältnissmässig 
leicht erkennen kann, wenn man sie in einer gewissen Anzahl von Fällen 
zur Anwendung bringt und in anderen Fällen nicht. 

Bei Nephritis aber führt ein solches Prüfungsverfahren nicht znm 
Ziel. Der Verlauf der einzelnen Fälle weicht viel zu sehr von einander 
ab und die Weiterentwicklung jedes einzelnen Falles ist unberechenbar. 
Man würde deshalb kein sicheres Urtheil über die Zweckmässigkeit des 
Vorgehens gewinnen, wenn man z. B. einer Gruppe von Nierenkranken 
nur ei weissreiche, einer anderen Gruppe eiweissarme Kost verordnete 
und dann den Erfolg vergliche. Täuschung über Täuschung stünde dem 
Urtheil bevor. 

Man ist durchaus auf das Studium des Einzelfalles angewiesen 
und kann hier nur durch sorgfältig angelegte Stoffwechseluntersuchnngen 
zum Ziele gelangen. 

Brauchbare Versuche liegen darüber nur in geringer Zahl vor. Als 
sulche sind nur diejenigen zu bezeichnen, wo die Grösse der Einfuhr neben 
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dem N im Koth und im Harn genau bekannt war. Zuerst hat Fleischer') 
in sehr verdienstvoller Weise eine grössere Anzahl, zumeist bei Schrumpf¬ 
niere, ausgeführt. Er setzte Nierenkranke und Gesunde auf völlig gleiche 
Kost und verglich ihre Ausscheidungen. Das zweifellose Ergebniss 
Fleischer’s war, dass in mehreren Fällen die Harnstoffausscheidung 
bei Nierenkranken bedeutend gegen diejenige von Gesunden zurückblieb 
und dass diese Erscheinung auf eine Unzulänglichkeit des ausscheidenden 
Organs zurückzuführen war. In anderen Fällen war ein Unterschied 
gegenüber dem Gesunden nicht zu bemerken. Derartige Vergleichsbe¬ 
stimmungen zwischen Gesunden und Kranken lassen manche Einwände 
zu. Sie bergen eine Fehlerquelle in der Ungleichheit des Ernährungs¬ 
zustandes Gesunder und Kranker. Man sieht oft, dass Kranke bei einer 
Kost, welche für den Gesunden kaum ausreichend ist, erhebliche Mengen 
Eiweiss zum Ansatz bringen. Dann muss natürlich auch die N-Ausschei¬ 
dung kleiner werden als die N-Zufuhr und man weiss nicht, wie viel 
der N-ßetention kommt auf Rechnung des Eiweissansatzes, wie viel auf 
Rechnung der Niereninsufficienz. Doch treffen diese Einwände die Ar¬ 
beit Fleischer’s nicht, weil die lange Dauer seiner Versuche einen 
Irrthum in der Beurtheilung der N-Bilanz ausschliesst. 

Mit ähnlichen Versuchen, doch ohne Parallele mit dem Stoffwechsel 
Gesunder, welche jetzt, nachdem man zuverlässigere Kenntniss gewonnen, 
wie sich der Stoffwechsel Gesunder bei bestimmter Ernährung verhält, 
in der That entbehrt werden kann, beschäftigt sich die schon früher 
citirte Arbeit Prior’s. Sie hätte wohl reiche Ausbeute gegeben, wenn 
Prior nicht wichtige biologische Gesetze ausser Acht gelassen hätte. 
Es liegt kein Grund vor, noch einmal auf diese Arbeit Prior’s einzu¬ 
gehen, nachdem der eine 1 2 ) von uns ihre principiellen Fehler an anderer 
Stelle eingehend erörtert hat. 

Eine werthvolle Beobachtungsreihe theilt P. Müller in seiner Dis¬ 
sertation (1. c.) mit. Die 25 Jahre alte Kranke, an parenchymatöser 
Nephritis mit Uebergang in Schrurapfniere leidend, wurde abwechslungs¬ 
weise auf N-reiche und N-arme Kost gesetzt. Es ergab sich: 

(Hierhergehörige Tabelle V. siehe nächste Seite.) 

Aus diesem Versuch geht hervor, dass die Kranke in Periode I. 
und III. erhebliche Mengen N zurück behielt, was in Anbetracht, dass 
der Gesammtbrennwerth der Nahrung in dieser Zeit nicht wesentlich 
günstiger war, als in Periode II., auf Anhäufung von N - haltigen 
Zerfallsproducten im Körper bezogen werden muss. Die Niere war 


1) 1. c. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1891. S. 543. (v. Noorden.) 
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für die grossen Harnstoffmengen, welche der Periode I. und 11L ent¬ 
sprachen, insufficient. Periode IV. stammt aus einer späteren Zeit uni 
jetzt entsprach die N-Ausfuhr den Einnahmen, so dass man ans diesem 
Falle ersieht, wie im Lauf der Krankheit das Ausscheidungsvermögen 
der Niere wechseln kann. Man sollte nun erwarten, dass sich die 
Kranke während der II. Periode besonders wohl befand, da sich zu dieser 
Zeit keine neuen N-haltigen Zerfallsproducte im Körper anhäuften. Das 
war aber nicht der Fall, denn mitten in diese Zeit tritt ein urämischer 
Anfall, der einzige, welcher während der Dauer des Stoffwechselversochs 
zu verzeichnen war. 


Tabelle V. 



Dauer 

Resorbirter 

N-Ausgabe (im Mittel) 

N 

Periode 

in 

Tagen 

1 

N 

(mittelweit) 

im 

Harnstoff 

im Urin- 
eiweiss 

am Körper 
(im Mittel) 


g 

g 

g 

g 

i. 

8 

12,16 

7,29 

i,* 

+8,67 

ii. 

8 

7,06 

6,8 

1,04 

-0,78 

hi. 

8 

15,25 

15,54 

9,08 

1,63 

+4,54 

IV. 

9 

14,5 

1,09 

+0 


Die Tabellen enthalten auch Angaben über den Eiweissgebalt des 
Harns. Auf dieselben ist aber kein Gewicht zu legen, weil die Messungen 
mit einem gänzlich werthlosen Apparat, fisbach’sches Albuminomcter, 
ausgeführt worden sind. 


Aus der grossen Zahl unserer eigenen Versuche sind die meisten 
für die Vielheit der hier interessirenden Fragen nicht verwerthbar. Theils 
sind sie zu kurz, Theils gelang es nicht, eine so gleichmässige Nahrangs¬ 
aufnahme durchzusetzen, dass die aus der Einfuhrgrösse erwachsenden 
physiologischen Schwankungen der N-Ausfuhr ausgeschaltet werden 
konnten. 

Andere Versuche, die gut gelangen, lehren nichts neues, d. b. sie 
ergaben, was Fleischer auch schon fand: bald ein bedeutendes Stick¬ 
stoffdeficit, bald eine gute N- Ausscheidung im Harn, anscheinend regel¬ 
los, bald bei Schrumpfniere, bald bei anderen Formen des Morbus 
Brightii. 

Einige Versuche sind aber wohl geeignet, Besonderheiten im lf- 
Haushalt der Nierenkranken zu beleuchten. 
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Beobachtung 15. *) 

Aas den kurzdauernden, 4—5 tägigen Versuchen soll nur einer mit- 
getheilt werden. Es handelte sich um eine 37jährige Frau Kroeck, 
welche an ausgesprochenen Erscheinungen der Schrumpfniere litt. Zur 
Zeit des Versuchs befand sie sich vollkommen wohl, so dass man er¬ 
warten konnte, es würde Stickstoffretention im Körper nicht stattfinden. 
Schon ca. 8 Tage vor dem Beginn des Versuchs hatte sie fast genau 
die gleiche Nahrung erhalten, wie im Versuch selbst, so dass man eine 
Stabilität in der Grösse der Eiweisszorsetzung annehmen durfte. Jedoch 
hatte eine vorläufige Harnuntersuchung 4 Tage vor dem eigentlichen 
Versuch ergeben, dass einer Einfuhr von 15,5 g N eine Ausfuhr von 
20,1 g gegenüberstand. Seltsamer Weise ergab sich nun im Versuch 
selbst das gerade Gegentheil. Bei gleichbleibender Diät (der N wurde 
zu etwa */» in Form von Milch und Weissbrod, zu ’/ 3 in Form von 
Fleisch eingeführt) war in den wenigen Tagen eine Aenderung in dem 
Ausscheidungsvermögen der Niere eingetreten, so dass bedeutende Mengen 
N zurückgehalten wurden. Trotzdem befand sich die Kranke durchaus 
wohl, hatte reichliche Diurese und nach Massgabe des Getasts und der 
Wage durchaus keine Oedeme; im Gegentheil war während des Versuchs 
das Körpergewicht um 1 Pfund gesunken. Zwei Tage nach Schluss des 
Versuchs verliess sie die Anstalt und stellte sich dann nach 8 Tagen 
ebenfalls im besten Wohlbefinden wieder vor. 

Der Fall zeigt deutlicher, als irgend ein bisher bekannter, wie 
mitten im Verlauf der Nierenkrankheit unvermittelt und ohne erkenn¬ 
bare Beziehung zum allgemeinen Befinden, und insbesondere zu heran¬ 
nahender Urämie und Wassersucht bedeutende Schwankungen in der 
Harnstoffausscheidung Vorkommen. Die Kranke hatte in 5 Tagen nicht 
weniger als 24,32 g N, entsprechend 52 g Harnstoff im Körper aufgestapelt. 


Tabelle VI. 2 ) 


Datum 

1889 

Juni 

Resorbirter 

N 

Calorien*) 

der 

Nahrung. 

N 

im Harn. 

N 

am Körper. 

20. 

15,82 

2257 

10,95 

+4,87 

21. 

15,08 

2115 

11,50 

+3,58 

22. 

15,07 

2080 

7,16 

+7,91 

28. 

11,09 

2026 

8,40 

+2,69 

24. 

16,93 

2176 

11,66 

+5,27 


Summa: +24,32 


1) Die Zahlen beziehen sich auf die Versuohsnummem in der voranstehenden 
Tabelle I., welche über die Kothausscheidung bei unseren Kranken Rechnung ablegt. 

2) Von einer Mittheilung der Belege für die Versuche sehen wir ab. Die Auf¬ 
führung der vielen Hunderte von Analysen der Nahrungsmittel, insbesondere der 
Milch, ferner des Koths und Urins, welche den Untersuchungen zu Grunde liegen, 
würde ungebührlich grossen Raum beanspruchen. 

3) Die C&lorien des Koths sind nioht in Abzug gebraoht. 
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Beobachtung 16. 

Marie Machacek, 27 Jahre alt. Diagnose: Schrumpfmere. 

Die Kranke war am 22. November 1890 mit den ausgesprochenen 
Erscheinungen der Granularatrophie der Nieren aufgenommen. Sie war 
schwanger im 6. Monat und abortirte. Am 20. December 1890 ent¬ 
lassen. 

Am 27. Februar 1891 neue Aufnahme. Rechtsseitige Pneumonie, 
welche rasch abheilte. Keine Oedeme. Harter Puls. Herzhypertrophie. 
Reichlicher dünner Urin, Menge 1700—4500, spec. Gewicht 1006 bis 
1012 , granulirte und epitheliale Cylinder, Albuminurie. Körpergewicht 
46 Kilo. Das Befinden war ein sehr gleichmässiges. Oedeme traten 
zu keiner Zeit auf, zunächst auch keine Zeichen von Urämie. 

Vom 27. März an Stofifwechselversuch. Nach 7 tägiger Dauer tritt 
am Abend des 3. April ein Anfall urämischen Asthmas auf, welchem 
sich Uebelkeit, neuralgiforme Schmerzen im Gebiet des R. Plexus bra- 
chialis und ein soporöser Zustand am nächsten Tage anschloss. Die 
Kranke erholte sich wieder. Der Urin konnte aber nicht mehr voll¬ 
ständig aufgefangen werden, da die Kranke ihn theilweise unter sich 
liess. Der Versuch wurde daher abgebrochen. Der Anfall begann mit 
Eintritt der Menses. 

Tabelle VII. 


Datura 

1891 

Resorbirter 

N 

Calorien 

der 

Nahrung. 

N 

im Harn. 

Eiweiss 
im Harn 

g 

N 

am Körper. 

März 






27. 

9,87 

1941 

11,06 

3,19 

—1,19 

28. 

10 ,er, 

1878 

11,78 

2,87 

-1,12 

29. 

10,31 

1867 

ll,;> 2 

3,06 

-1,2t 

30 

: 10.5t; 

1878 

12,20 

3,44 

-1.64 

31. 

10,41 

1870 

10,33 

3,12 

+0,08 

April 






1 

i 11,12 

2091 

10,84 

8.25 

+0.28 

2. 

10,83 

2106 

10,00 

— 

+0,83 

3* 

10,74 

2078 

10,03 

— 

+0,71 


Das Resultat dieses Stoffwechselversuchs steht in einem gewissen 
Gegensatz zu der vorhergehenden Beobachtung. Dort sahen wir, dass 
nicht das geringste Zeichen von Urämie sich einstellte, obwohl bedeu¬ 
tende Mengen N-haltiger Zerfallsproducte im Körper zurückblieben. 

Hier sehen wir zunächst bei einer Ernährung mit mittleren Eiweiss¬ 
mengen und bedeutender Calorienzufuhr (ca. 40 Cal. pro Körperkilo) in 
den ersten 4 Tagen des Versuchs 5,16 g N vom Körper zu Verlust 
gehen. Ein Gesunder, im gleichen Ernährungszustand, hätte zweifellos 
Eiweiss angesetzt. Dass die Mehrausscheidung von N auf krankhaften 
Eiweisszerfall zu beziehen, ist aus oben erwähnten Gründen nicht anzu- 
nehnaen. Die N-Verlustc bedeuten vielmehr, dass die Kranke sich in 


13 

«d» 

1 


HP 


1\> 



nr, 

Aiü 


;k ; 


L, -i ; 


Gck igle 


I 

UMIVERSITY OF CALIFOR 


NIA 



Untersuchungen über den Stoffwechsel Nierenkranker. 


215 


einer Periode befand, in welcher sie angehäufte Schlacken des Stoff¬ 
wechsels in breitem Strom aus dem Körper entliess. 

Vom 5. Tage an erfolgte dann ohne erkennbare äussere Veranlassung 
und ohne dass im allgemeinen Krankheitsbild sich das geringste änderte, 
eine massige Zurückhaltung von Stickstoff. Wir glaubten zunächst, 
dass hierin sich ein erfreulicher Eiweissansatz kundgebe, der bis dahin 
durch die Ausscheidung rückständiger Schlacken maskirt gewesen. Die 
Bedeutung war aber eine andere. Nachdem in 3 Tagen 1,9 g N retinirt 
war, also bedeutend weniger, als vorher abgegeben, trat ein urämischer 
Anfall ein. 

Also der Gegensatz: im vorigen Fall bei starker Harnstoffretention 
keine Urämie, hier bei sehr geringer Retention Urämie. 

Man wird sich zur Deutung des scheinbar parodoxen Verhaltens 
daran erinnern, dass öfters bei schneller Aufsaugung von langbestehenden 
Oedemen Urämie beobachtet wird. Hier war es nicht der Inhalt von 
Oedemen, sondern toxische Körper, welche ohne Oedem in den Geweben 
lagerten und nunmehr, in schneller Folge dem Kreislauf übergeben, das 
Vergiftungsbild erzeugten. 

Bei anderen Versuchen kam es uns darauf an, den Einfluss be¬ 
stimmter Kostordnung auf die Thätigkeit der Niere zu erforschen. Wenn 
man solche Versuche ausfährt, so ist es nothwendig, dass mit Rücksicht 
auf allgemein biologische Gesetze die Gesammtnahrungszufuhr ungefähr 
dem Calorienbedürfniss des Individuums entspricht und dass während 
des Versuchs der Gesammtbrennwerth der Nahrung gleich bleibt. Es 
geht nicht an, z. B. zunächst 10 g N in Form von ca. 2 Liter Milch 
zuzufuhren und dann ohne weiteres die Milch wegzulassen und dafür 
10 g N in Form von ca 250 g Fleisch darzureichen. Denn die Entfer¬ 
nung der Milch bedeutet zugleich einen Ausfall von ca. 60 g Fett und 
90 g Kohlehydrate, welche einem Brennwerth von 1080 Calorien ent¬ 
sprechen. Es würde dadurch der Körper sofort unter ganz andere Er¬ 
nährungsbedingungen gerathen und man weiss nicht, was ist jetzt Folge 
davon, dass Fleischeiweiss statt Milchei weiss gegeben wurde und was ist 
Folge der veränderten Ernährungsbedingungen. Um diese Fehlerquelle 
za vermeiden, hat man die Calorienzufuhr durch Zulage von Butter und 
Zucker u. dgl. wieder zur alten Höhe aufzufüllen. Wir haben diesen 
«richtigen Grundsätzen in möglichstem Umfang Rechnung getragen. 

Beobachtung 3. 

Frau Maecker, 38 Jahr. 

Diagnose: Schrumpfniere, wahrscheinlich aus wiederholter Schwanger¬ 
schaftsnephritis hervorgegangen. 

9. September 1890 aufgenommen: Anämie, massige Oedeme, Hy- 
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pertrofie und Dilatation des linken Ventrikels, gespannter Puls; auf dem 
rechten Auge um die Macula kleine weisse Flecke. Harn blass, Menge 
zwischen 1200 und 3000, spec. Gewicht zwischen 1010 und 1015. Epi- 
thelelialcylinder im Sediment, wenig Eiweiss. 

Zur Zeit des Versuchs besteht geringes Oedem. Trockengehalt des 
Bluts = 15,9 pCt. Körpergewicht 56,5 Kilo. Temperatur normal. 

Vor dem Versuch hatte sie schon an einem Tage die gleiche Nah¬ 
rung erhalten, wie an den ersten 3 Versuchstagen, d. h. ca. 2 Liter 
Milch, 50 g Butter, ca. 150 g Weissbrod. 

Vom 5. Versuchstage (29. Sept.) an wurde ein Theil der Milch 
weggelassen. Es sollte geprüft werden, wie der theil weise Ersatz des 
Milchkaseins durch Eieralbumin auf die Thätigkeit der Nieren einwirkte. 
Die ausscheidenden Calorien der Milch wurden durch Kohlehydrate und 
Butter aufgefüllt. 

Tabelle VIII. 


Datum 

1890 

Resorbirter 

N 

Calorien 

der 

Nahrung. 

Harn- 

raenge. 

Harn¬ 

stick¬ 

stoff. 

Harn- 

eiweisa 

g 

PA 

im 

Harn. 

N 

un Körper. 

Diät. 

Septbr. 

25. 

10,91 

1740 

1200 

6,07 

1,5 

1,2 

+4,84 

\ «• 
}l,9Lit 

J Milch. 

26. 

11,11 

1950 

1190 

7,83 

1,0 

1,0 

+3,28 

27. 

12,37 

2054 

1400 

9,13 

1,4 

2,8 

+3,24 

28. 

9,781) 

1782 

1680 

11,10 

1,8 

2,6 

-1,32 

29. 

12,34 

2082 

1650 

10,99 

2,2 

2,5 

+1,35 


30. 

12,19 

2075 

1830 

11,94 

2,6 

2,8 

+0,25 

] ca. 

Octb. 

1 . 

12,24 

2073 

1750 

12,39 

3,0 

2,1 

-0,15 

(l,5Lit. 

Milch, 

2. 

12,30 

2109 

1650 

11,27 

3,5 

2,4 

+0,08 

) 2 Eier. 


Es ergiebt sich: 

1 . In der ersten Periode (Tag 1—3) findet sich N-Retention; als 
ein Theil des Milchcaseins durch Eiereiweiss ersetzt wurde, war die Aus¬ 
scheidung der Zufuhr entsprechend. Man darf hier aber nicht schliessen, 
dass die zweite Kostordnung günstiger auf die Nieren einwirkte, also 
ihre Ausscheidungsfähigkeit mehr beförderte als die frühere Kost. Denn 
die Möglichkeit ist nicht ausgeschlossen, dass die Differenzen zwischen 
N-Einfuhr und N-Ausfuhr an den ersten 3 Tagen nicht auf Harnstoff¬ 
retention, sondern auf physiologischen Eiweissansatz zu beziehen sind. 
Der 4. Tag weist in Folge verringerter Nahrungseinfuhr eine leicht er¬ 
klärliche Schwankung des Harnstickstoffs auf. 

2. Die Albuminurie war bei der Milch-Eierkost etwas grösser als 
bei reiner Milehkost. 

3. Die Zahlen für P.,0 5 sind anfangs verhältnissmässig niedrig, 
später durchaus normal. 

1) An diesem Tage nahm die Kranke die zugemessene Milch nicht vollständig. 
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Das Ganz© lehrt, dass eine mit massigen Oedemen einhergehende 
chronische Nephritis bei reichlicher Eiweisszufahr (ca. 75 g) vollkommen 
gesundhafto Stickstoffbilanz aufweisen kann. 


Beobachtung 1 und 2. 

Frau Kahlert, 34 Jahre. 

Diagnose: Chronische Schrumpfniere, wahrscheinlich aus früherer 
Schwangerschaftsnephritis hervorgegangen. 

11 . September 1890 aufgenommen: Anämie, massige Oedeme, Kopf¬ 
schmerzen, Athembeschwerden, Hypertrophie des linken Ventrikels, harter 
Pols, auf beiden Augen ausgesprochene Retinitis albuminurica. Harn 
anfangs bluthaltig mit verfetteten Epithelialcylindern im Sediment, später 
blatfrei; Albuminurie. 

Zur Zeit des Versuchs geringe Oedeme. Im Blut Trockengehalt = 
19,0 pCt. Körpergewicht 50 Kilo. Normale Körperwärme. 

Der Versuch zeigt in einer ersten Periode den Einfluss reiner Milch¬ 
diät mit geringer Zulage von Weissbrod, Zwieback und Butter (2 Liter 
Milch). In einer zweiten Periode wurde ein Liter Milch weggelassen, 
dafür trat Schabefleisch gleichen N-Gehalts mit Zulage von Fett und 
Kohlehydraten zur Ergänzung des Calorienbedarfs ein. An den 4 letzten 
Tagen erfolgte eine Zulage von Eiern zur bisherigen Kost. Da die Kost 
in der 2. und 3. Periode an sich einen Ausfall von Wasser ergeben 
hätte, wurde 800 ccm dünnen Theeaufgusses pro die verabreicht. 

Während des Versuchs war das Allgemeinbefinden ein durchaus 


gleichmässiges. 

Tabelle IX. 


Datum 

1890 

Resorbirt. 

N 

Caloricn 

der 

Nahrung. 

Harn¬ 

menge. 

N 

im 

Harn. 

P,0 5 

im 

Harn. 

Eiweiss 

im 

Harn. 

N 

am Körper. 

Diät. 

Septb. 

18. 

11,96 

1896 

2250 

11,79 

1.8 

3,8 

+0,17 


19. 

11,99 

1944 

2450 

10,44 

2,5 

3,0 

+ 1,55 

1 

20. 

11,99 

1944 

3020 

12,17 

1,9 

2,9 

—0,18 


2). 

12,17 

1984 

2200 

11,27 

1,6 

1,5 

+0,90 

F 2 Liter 

22. 

12,04 

1959 

2200 

9,98 

2,1 

0,9 

+2,06 

f Milch. 

23. 

12,23 

1998 

2100 

10,17 

2,0 

0,5 

+2,06 

24. 

12,04 

1955 

2080 

11,81 

2,4 

0,2 

+0,23 

1 

25. 

1 11,92 

1 1930 

1720 

10,45 

2,0 

Spur 

+ 1,65 

/ 

26. 

11,66 

1928 

1530 

11,90 

2,1 

Spur 

—0,24 

) 1L. Milch, 

27. 

11,70 

1956 

1550 

13,89 

2,2 

0,9 

—2,04 

> ca. 150 g 

28. 

11,65 

1950 

1550 

12,11 

1.6 

0,5 

—0,37 

J Fleisch. 

29. 

14,28 

2295 

1120 

12,67 

1,8 

0,2 

+ 1,66 

\ 

30. 

Oct. 

14,19 

2276 

1550 

12,85 

1,7 

0,4 

+1,41 

f Dasselbe 

1 i 

14,45 

2314 

1530 

12,57 

1,5 

0,3 

+ 1,93 

( u. Eier. 

*■ 1 

14,59 

2347 

1500 

13,40 j 

1,9 

0,3 

+ 1,24 

/ 


Der Versuch zeigt: 

L Während der Milchperiode war die N-Ausfuhr mit Ausnahme 
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eines Tages immer etwas geringer als die N-Einfnhr. Han kann das 
nicht als pathologische Harnstoffretention deuten, denn auch Nicht- 
Brightiker hätten bei der reichlichen Kost und dauernder Bettlage ohne 
Zweifel einen massigen Ei weissansatz aufzuweisen. Doch sind die Schwan¬ 
kungen der täglichen N-Ausfuhr hier grösser, als bei Gesunden. Bei 
den zahlreichen Stoffwechsel versuchen, welche der eine von uns(v. Noorden) 
unter gleichen äusseren Bedingungen, also bei den gleichen unvermeid¬ 
lichen kleinen Fehlerquellen solcher Versuchsreihen zur Ausführung 
brachte, konnte die Gleichmässigkeit der N-Ausscheidung immer bis auf 
tägliche Schwankungen von 0,4—0,6 g N im Harn gewahrt bleiben. 
Hier aber sind Schwankungen von 1 — V/ 2 g mehrmals verzeichnet. Es 
unterliegt keinem Zweifel, dass das schnell wechselnde Ausscheidungs¬ 
vermögen der erkrankten Nieren die Ursache ist. 

Als in der zweiten Periode ca. 5 g N in Form von Fleisch statt 
von Milch gereicht wurden, stieg seltsamer Weise die N-Ausfnhr. In 
der Ei Weisszersetzung der Kranken kann das nicht begründet sein, da 
ja Eiweisskost und Gesammtbrennwerth der Nahrung gleich blieben. 
Man kann an der Annahme nicht vorbeikommen, dass der Eintritt des 
Fleisches in die Kost statt der Milch günstig auf die Nieren dieser 
Kranken einwirkte. 

Als dann in dritter Periode Eiwoissgehalt und Calorienwerth der 
Nahrung anstieg, begegnen wir wiederum einem N-Deficit. Das ist ganz, 
normal. Auch ein Gesunder hätte unter dieser Kostanordnung kleine 
Mengen Eiweiss zum Ansatz gebracht. 

2. Die Albuminurie war anfangs etwas stärker als später; ein Ein¬ 
fluss der Kost ist nicht zu erkennen. Schwankungen wie die vorliegenden 
sind jeder chronischen Nephritis eigen (cf. unten). 

3. P 2 0 5 ist entschieden in etwas geringerer Menge im Harn als 
der Kost entspräche. Das stimmt gut überein mit den Beobachtungen 
Fleischer’s. Doch ist hier kein grosser Werth darauf zu legen, da 
die P 2 0 5 im Koth nicht bestimmt ist. 

Beobachtung 5—10. 

Magdalene Perla, 22 Jahr. 

Diagnosis: Nephritis parenchymatosa chronica. 

Im Mai 1889 Oedeme; Mai 1890 neue Erkrankung an Oedemen. 
Im August vorübergehend arbeitsfähig. Dann neue Erkrankung. 

4. September 1890 aufgenommen: starke Oedeme, Anämie, ge¬ 
spannter Puls, starker Ictus cordis, keine Veränderungen des Augen¬ 
hintergrundes, Harn sehr eiweissreich, Menge wechselnd 800 —2000, 
spec Gewicht 1012—1020. Im Sediment Epitheleylinder. Bei Behand¬ 
lung mit Bettruhe, Schwitzbäder, zeitweise Diuretica blieb das Befinden 
durch Mooate ziemlich unverändert. Die Oedeme wechselten sehr an 
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Stärke. In ödemfreier Zeit wog die Kranke 68 Kilo (August 1891) und 
bei geringen Oedemen irn Juni 1891 72 Kilo. Zur Zeit des Versuchs 
bestanden massige Oedeme. Das Gewicht war damals 77,5—79 Kilo. 

Es sollte bei dieser Kranken, welche sich den Anforderungen eines 
Stoffwechselversuchs besonders willig unterwarf, in längerer Versuchs 
reihe der Einfluss wechselnder Zusammensetzung der Kost studirt werden. 

Es wurden Versuchsreihen erhalten, in welchen 

1. */ 4 des N in Form von Milch. V 4 in Eiern, 

2. V, „ „ * „ * „ ‘/ 2 in Eiern und Fleisch, 

Vg » » « fl „ Vg io Eiern, 

4. V 2 « » „ * „ ‘A in Eiern und Fleisch, 

5. der N in derselben Anordnung wie unter 4., aber bei gleich¬ 

zeitigen Schwitzbädern dargereicht war. 

Bei dieser Kranken sind öfters grössere Mengen Schweiss im Gummi¬ 
schwitzärmel aufgefangen und analysirt worden. Es wurde darin jedes 
Mal eine sehr kleine Menge N gefunden, jedoch nicht mehr, als dass 
der Gesammtstickstoffverlust durch den Schweiss, dessen Menge aus dem 
Gewichtsverlust auf 1—1 */ 2 Kilo bestimmt wurde, die Grösse von 0,5 g 
überstieg. Bei einer letzten Untersuchung im Mai d. J. konnten aus 
dem Schweiss Spuren von Harnstoff gewonnen werden. 


Tabelle X. 


Datum 

1891 

Resorbirt. 

N 

l 

Calorien 

der 

Nahrung. 

g 

Eiweiss 

im 

Harn. 

PA 

im 

Harn. 

N 

am Körper. 

Diät. 

Jan. 








/ 

12. 

9,50 

1674 

8,96 

6,7 

— 

+0,54 

\ 

\ 

13. 

9,39 

1656 

9,10 

5,4 


+0,29 

i ’/ 4 N in Milch') 

ll 

14. 

9,69 

1704 

9,91 

5,4 

2,3 

-0,22 

> V 4 N in Fleisch 

| 

15. 

9,64 

1695 

10,02 

9,5 

2,5 

-0,38 

i u. Ei. 


16. 

9,87 

1744 

10,12 

9,5 

2,5 

—0,25 

) 


17. 

13,97 

1683 

13,61 

11,5 

2,9 

-(-0,36 

kW N in Mi Inh 

"1 

18. 

119. 

13,80 

14,02 

1716 

1732 

13,46 

12,97 

11,7 

9.8 

2,7 

2,6 

+0.34 
+ 1,05 

> '/ 2 N in Fleisch 

1 n 


20. 

13,78 

1715 

13,46 

10,3 

2.5 

+0,32 

) U. Eil. 


f 2i. 

13,31 

1922 

14,26 

10,3 

3,0 

—0,95 

V 

H 

22. 

13,03 

1874 

12,32 

7,5 

2,9 1 

+0,71 

1 V» N in Milch. 

23. 

13,46 

1903 

12,38 

6,2 

3,2 

+1,08 

| ’/.N in Ei. 


'24. 

13,08 

1883 

14,45 

8,9 

3,9 

+ 1,37 


(25. 

14,10 

1710 

13,35 

9,2 

3,2 

+0,75 

\ 


126 

14,23 

1716 

14,68 

14,1 

2,6 

-0,45 

ft/ at u;i„v 

IV. 

/27. 

28. 

14,27 

14,08 

1722 

1708 

14,11 

13,18 

16,7 

12,0 

2.5 

2.6 

+0,16 

+0,90 

f / j JM in JH .1 icn» 

> */a N in Fleisch 

1 ii Fi 

i 

29. 

14,14 

1706 

12,47 

7,7 

3,4 

+ 1,67 

1 U. Eil. 

i 

130. 

14,24 

1712 

13,68 

9,0 

2,7 

+0,56 

J 


31. 

14,62 

1729 

14,50 

8,8 

2,8 

+0,12 

\ 

V. 

lFebr. 

/ 

1 2 - 
/ 3 - 

14,26 

14.25 

14.26 

1729 

1729 

1729 

14,18 

12,96 

14,28 

11,6 

7,0 

9.1 

2,8 

2,7 

2,7 

+0,08 
+ 1,29 
—0,02 

1 '/ 2 N in Milch. 

> ’/i N in Fleisch. 
1 Schwitzbäder. 


l 4. 

14,26 

1729 

13,88 

8,6 

2,5 

' +0,38 

' 


1) Der N des Weissbrods ist demjenigen der Milch zugerechnet. 
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1. Die N-Ausscheidung. Im Lauf der 24tägigen Beobachtung 
sind nach Massgabe der Nahrungs-, Kost- und Harnanalyse im Ganzen 
8,7 g N im Körper geblieben; hiervon sind noch abzuziehen ca. 2,5g 
N, welche in der letzten Periode durch Schwitzbäder im Schweiss ver¬ 
loren gingen, so dass sich die Gesammt-N-Anhäufung im Körper auf 
7,2 g = durchschnittlich 0,3 g pro die stellt. Die Kranke befand sich 
also im Grossen und Ganzen im Stickstoffgleichgewicht und zwar, wie 
besonders hervorzuheben, bei einer Eiweisszufuhr, welche für eine bett¬ 
lägerige Kranke als hoch zu bezeichnen ist. 

In die erste Periode (12. Januar bis 16. Januar) fällt der Eintritt 
der Menses am 14. Januar; dieselben dauerten nur einen Tag in sehr ge¬ 
ringer Stärke. Ein Einfluss auf den Stoffwechsel war nicht zu erkennen. 

Zieht man die Werthe der Einzeltage zusammen, so dass Durch¬ 
schnittszahlen für jede einzelne Periode gewonnen werden, so findet man: 

Tabelle XI. 


Periode 

Kost. 

N 

durchschnittlich 
am Körper 
pro die. 

Eiweiss 

im 

Harn pro die 

g 

i. 

• 

Eiweissarm. 

Ä / 4 N in Milch. 

Vi in Fleisch. 

±0 

7,3 

ii. 

Eiweissreich. 

Vi N in Milch. 

V, in Fleisch u. Ei. 

+0,51 

10,8 

ui. 

Eiweissreich. 

5 /s N in Milch. 

7e N in Ei. 

+0,55 

8,2 

IV. 

Eiweissreich. 

V*N in Milch. 

V* N in Fleisch u. Ei. 

+0,6 

11,5 

V. 

Eiweissreich. 

’/t N in Milch. 

7, N in Fleisch. 

nach Abzug des 
N im Schweiss: 
-0,09 

ohne Abzug dem¬ 
selben : 
+0.37 

9,0 


Von den 5 Reihen sind nur die 4 letzten unmittelbaren Vergleichs 
fähig, da bei der ersten Reihe die kleinen Verluste des Körpers an N, 
welche an den 3 letzten Tagen auftraten, wahrscheinlich auf die Eiweiss- 
armuth der Kost und die hierzu in ungünstigem Verhältniss stehende 
geringe Anzahl der zugeführten Calorien bezogen werden müssen. Es 
ist ja bekannt, dass eiweissarrae Kost nur bei sehr reichlicher Zufuhr 
von Kohlehydraten und Fett gut ertragen wird. Trägt man dieser bio¬ 
logischen Erfahrung Rücksicht, so kann man nicht den Schluss ziehen, 
dass die Einstellung der N-Bilanz auf ±0 hier eine besonders gute Se- 
cretionskraft der Niere bedeute. 
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Die anderen Reihen aber ergeben mit Sicherheit, dass ein irgendwie 
beträchtlicher Einfluss der Form des Eiweisses auf das Ausscheidungsver¬ 
mögen der Niere nicht stattfand. 

Es ist das ein wichtiges Ergebniss, welches um so beachtenswerther 
ist, als ausser dieser und der unmittelbar vorstehenden Beobachtung 
(Fall Kahlert) noch kein einziger genauer und allen Anforderungen bio¬ 
logischer Gesetze entsprechender Versuch über diese Fragen vorliegt. 

Als pathologisch muss man bezeichnen, dass die täglichen Schwan¬ 
kungen der N-Ausfuhr um den Mittelwerth grösser sind, als normal. 
Dasselbe ergab sich in früheren Beobachtungen (cf. oben). 

2. Die Ausscheidung der P,0 5 erreicht hohe Werth, der Einfuhr 
entsprechend. 

3. Die Eiweissausscheidung (hier wie in allen anderen Versuchen 
mit Scherer’s Methode bestimmt) unterliegt mittelgrossen Schwan¬ 
kungen. Das ist ganz gewöhnlich bei parenchymatöser Nephritis. Der 
Mittelwerth für sämmtliche Bestimmungen ist 9,3 g pro die. In der 
ersten Reihe, bei eiweissarmer Kost, ist die Ausscheidung von Eiweiss 
am geringsten, steigt aber schon schon in den letzten Tagen dieser Reihe 
wieder an. Da die Grösse der Albuminurie in der Zeit vorher nicht 
bekannt ist, muss es dahinstehen, ob die anfänglich niedrigen Eiweiss¬ 
zahlen durch die Anordnung der Kost erzielt sind oder ob die Patientin 
unabhängig von der Kost gerade aus einer Periode geringerer Albumin¬ 
urie in eine solche stärkerer Eiweissausscheidung eintrat. 

Beachtenswerth ist, dass an den ersten Tagen nach Aenderung der 
Kost regelmässig eine kleine oder grössere Steigerung der Albuminurie 
sich einstellte. Nach einigen Tagen gleichbleibender Kost sinkt die Albu¬ 
minurie wieder ab. 

Fassen wir unsere Erfahrungen über die N-Ausscheidung der Nieren¬ 
kranken zu einem Urtheil zusammen, so muss es dahin lauten, dass 
gerade das unberechenbare, fast bizarre Verhalten der N-Elimination 
dem Stoffwechsel des Nierenkranken den bezeichnenden Stempel auf¬ 
drückt, dass die günstige oder ungünstige Gestaltung der Ausscheidung 
viel mehr durch den jeweiligen Zustand der Nieren, als durch die Wahl 
der Kost beeinflusst wird und wir müssen uns ferner dahin aussprechen, 
dass einstweilen nichts berechtigt, in grobem Schematismus befangen, 
den einzelnen klinischen Formen des Morbus Brightii der Theorie zu 
Liebe einen specifischen, pathognostischen Einfluss auf die Stickstoffbilanz 
zuznerkennen. 
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III. Einflugs der Kost auf die Albuminurie. 

Wie die Kostordnung auf Albuminurie einwirkt, ist in dem letzten 
Jahrzehnt zum Gegenstand lebhafter Discussion geworden. Zahlreiche 
Arbeiten beschäftigen sich damit, brauchbare und unbrauchbare; letztere 
überwiegen an Zahl. Zu den unbrauchbaren sind alle diejenigen zu 
rechnen, welche sich auf Bestimmungen mit dem Esbach’schen Albn- 
minometer stützen, einem Instrument, welches zufälliger Weise richtige 
Zahlen geben kann, aber gewöhnlich sie nicht giebt. 

Wir glauben den Stand der Frage um so weniger erörtern za sollen, 
als das gerade im Laufe der letzten Jahre von verschiedenen Seiten 
geschehen ist (Oertel, von Noorden, Sehrwald, Schreiber, Se¬ 
nator, Prior, Löpine, Saundby) und wir selbst nicht geneigt sind, 
in der Zunahme und Abnahme der Albuminurie ein Kennzeichen za er¬ 
blicken, um den Vortheil oder Nachtheil, welcher dem Kranken aus be¬ 
stimmter Kost erwächst, darnach zu beurtheilen. 

Wir beschränken uns auf kurze Besprechung eigenen Beobachtungs¬ 
materials. 

Dass bei acuter Nephritis die Albuminurie ihre eigenen Wege geht, 
unbekümmert um die Kostordnung, zeigt folgender Fall: 

I4jähriges Mädchen — Nephritis postscarlatinosa mit Oedemen - 
Privatpraxis — Harn ohne Verlust aufgefangen — Eiweiss nach Scherer. 
Behandlung: täglich Schwitzbad (vom 2. Krankheitstage an). 


Tabelle XII. 


Krankheits¬ 

tag. 

Harnmenge. 

Eiweiss 
in Gramm. 

Kost. 

5. 

6. 

550 

700 

6,2 

9,8 

| IV, Lit. Milch. 

7. 

8. 

9. 

620 

600 

750 

9,5 

9,0 

4,3 

IV« Lit Milch. 
150 g Fleisch. 

10. 

500 

7,2 


11 . 

450 

4,4 

' IV, Lit Milch. 

12. 

650 

6,8 


13. 

1200 

6,0 

1 IV« Lit. Milch. 

14. 

1720 

3,2 

> 150 g Fleisch. 

15. 

1ÖOO 

1,2 

1 1 Ei 


Für chronische Nierenleiden sind aus den vorgelegten Protocollen 
2 Fälle verwerthbar. Im Anschluss an die Tabellen wurde dort (Fall 
Kahlert, S. 217 und Perla, S. 218) schon hervorgehoben, dass die Art 
der Kost ohne wesentlichen Einfluss auf die Albuminurie war. 

Interessanter und für die Beurtheilung von Untersuchungen über 
den Einfluss der Kost wichtig ist eine andere Erfahrung, welche sich 
aus den Tabellen ergiebt. Man beachte, dass zu verschiedenen Males 
an den ersten I—3 Tagen nach Aenderung der Kostordnung und ins* 
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besondere nach dem Uebergang von Milchdiät zu Fleisch und Giern die 
Albuminurie ansteigt, um dann unter Beibehaltung des neuen Diätzettels 
wiederum abzusinken und sich auf ungefähr gleicher Höhe einzustellen, 
welche zuvor behauptet wurde. 

Man vergleiche: im Fall Perla, Tabelle X., Uebergang von Periode 
I. zu II., von III. zu IV., von IV. zu V. und ferner die sehr auffällige 
Schwankung im Fall Kahlert (Tabelle S. 217). 

Diese, bisher unbekannte Erfahrung, zeigt, dass in der That die 
Nahrungsaufnahme einen gewissen Einfluss auf die Albuminurie aus¬ 
üben kann. 

Die Einwirkung kam aber nicht darin zum Ausdruck, dass die 
Durchschnittswerthe des Hameiweisses sich änderten, dass also im be¬ 
sonderen Fall einer bestimmten Kost ein bestimmtes Mass der Albumi¬ 
nurie entsprach, sondern nur der Uebergang von einer Kost zur anderen 
brachte eine deutliche Schwankung der Albuminurie mit sich, welche 
sich alsbald wieder ausglich. 

Es ergiebt sich hieraus von selbst, dass durch kurzdauernde Ver¬ 
suche die Frage nach dem Einfluss der Kost auf die Thätigkeit der 
Nieren nicht gefördert werden kann. 
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X. 


Ueber den quantitativen Nachweis freier Salzsäure im 
Magensafte nach der Methode von Sjöqvist in der 
Modification von v. Jaksch. 

(Aus dem Laboratorium für medicinische Chemie in Wien.) 

Von 

Docent Dr. R. v. Pfungen. 


Wenn man zu Aetzkali oder Aetznatron Salzsäure zufügt, so bilden sich 
neben einem etwaigen Ueberschuss von ungebundenem Alkali oder an¬ 
gebundener Säure neutrale Chloride. Man kann durch die Reaction auf 
Lacmus oder auf Phenolphthalein entscheiden, ob die Säure oder das 
Alkali im Ueberschuss vorhanden sind. Man kann diesen Ueberschuss 
durch Titriren mit Alkali oder Säure von bekanntem Titer genau be¬ 
stimmen. Diese Chloride des Kalium und Natrium sind feste Verbin¬ 
dungen, die wohl an eine Lösung von salpetersaurem Silberoxyd ihr 
Chlor durch doppelte Umsetzung quantitativ abgeben, aber an minder 
avide Basen keine nennenswerthen Mengen ab treten. Kann man mit 
Lakmus an einer Lösung eines dieser beiden Alkalien nach Zufügen von 
Salzsäure eine sauere Reaction nachweiscn, dann kann man auch sicher 
sein, dass noch unverbundene Salzsäure übrig ist, die nicht blos et«» 
mit zugefügtem Aetznatron oder Aetzkali Chlornatrium oder Chlorkalium 
bildet, sondern auch eine Fibrinflocke quellen macht, mit Pepsin vermischt 
verdaut. Die gebundene Säure ist für um vieles schwächer avide alkalische 
Substanzen unerreichbar, sie ist zugleich völlig neutralisirt. Die freie 
Säure steht jeder Base zur Bindung bereit, ist genau aus der zar Neu¬ 
tralisation zuzufügenden Menge von Alkalilösung zu bestimmen. Die 
Beständigkeit der Chloride des Kalium und Natrium macht es möglich, 
in der Asche einer eingedamplten Lösung die gebundene Salzsäure quan¬ 
titativ mit Silberlösung zu bestimmen, während die freie Salzsäure schon 
bei massiger Erhitzung abdampft. Wenn man die überschüssige Salzsäure 
enthaltende Lösung mit kohlensaurem Baryt versetzt, so bildet sieb eine 
dieser Salzsäure entsprechende Menge von leicht löslichem Chlorbarium. 
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und man kann die freie Salzsäure aus dem im Filtrate mit Schwefel¬ 
säure gefällten schwefelsauren Baryt quantitativ bestimmen. Das Mole- 
culargewicht von schwefelsaurem Baryt ist 233, 2 Moleculargewichte 
Salzsäure, welche zur Bildung von 1 Moleciil Chlorbarium erfordert 
werden, betragen 72, so dass man aus der Gleichung 233 : 72 = m : x 
(worin m die gewogene Menge des schwefelsauren Baryts bedeutet), oder 
durch Multiplication des Gewichtes mit 0,3132 die freie Salzsäure in 
der Lösung berechnen kann. Die Bestimmung wird aber nicht mehr 
quantitativ, sondern ergiebt etwas zu grosse Resultate, wenn man die 
Lösung des neutralen Chlorides, z. B. von Chlornatrium, mit bekannter 
Menge freier Salzsäure und einer überschüssigen Menge von kohlensaurem 
Baryt versetzt und nicht nur eindampft, sondern den Rückstand noch 
einige Zeit glüht. Da der kohlensaure Baryt durch Glühen nicht, etwa 
durch Bildung von Aetzbaryt, löslich wird, so muss man annehmen, dass 
in der Hitze etwas Chlor von dem Chlornatrium abgespalteo wird und 
an den Baryt tritt. 

Die folgende Tabelle zeigt, wie sehr das Glühen des Rückstandes 
bei Gegenwart von Kochsalz Fehler bedingt. 


Salz¬ 

säure 

ccm 

gleich 

Chlor¬ 

wasser¬ 

stoff 

mit 

Kochsalz 

nnd 

überschüssigem 

kohlensauren 

Baryt 

eingedampft 

geben 

im Filtrat der 
Lösung des 
Abdampfrück¬ 
standes schwefel¬ 
sauren Baryt. 

ent¬ 

sprechend 

Salzsäure 

oder 

ein Fehler 
von 

Procenten 





(ohne zu glühen) 



10 

0,0130 

0,7768 

(nicht gewogene 

0,0368 

0,0129 

-0,7 

24,5 | 

0,0319 

1,0000 

menge; 
mit 100 ccm 

und geglüht 






Wasser u. kohlen¬ 

geben im Filtiat 




! 


saurem 0,6758 

schwefelsauren 

i 



| 


Baryt einge- 

Baryt 






1 dampft 

0,1051 

0.0329 

+3,1 

16,5 

0,0215 

1,0000 

mit 0,6039 

0,0754 

0,0236 ! 

+9,8 

20,5 

0,0265 

0,1000 

-0,2644 

0,0872 

0,0273 j 

+3,2 

35 

0,0465 

0,1000 

—0,6177 

0,1660 

0,0520 1 

+ 11,7 

20 

0,0260 

0,2488 

(nicht gewogener 

U £kT\ fTA 1 

0,0878 

0,0275 1 

+5,7*) 

20 

0,0260 

0,5553 


0,0868 

0,0272 

+4,6') 


Alle Bestimmungen des in Lösung gegangenen Chlorbarium, das 
durch Schwefelsäure als schwefelsaurer Baryt gefällt gewogen wird, 
haben mit einem kleinen Fehler zu rechnen, indem der kohlensaure 
Baryt in Wasser nicht absolut unlöslich ist. Kohlensaurer Baryt ist 


1) Diese zwei Bestimmungen, sowie ein später anzaführender Versuch über 
die Anwendung der Sjöqvist’schen Methode bei Gegenwart von Fleisch wurden 
von stud. med. Sigm. Frankl ausgeführt, für welche Unterstützung durch Control¬ 
versuche wir ihm hiermit unseren besten Dank sagen. 

Z«hfohr. L klia. Mtdioin. Bd. XIX. SappL J5 
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nach Fresenius 1 2 ) zu 1 g in 14 137 ccm Wasser bei 16 bis 20° C. lös¬ 
lich, so dass die zur Lösung des Rückstandes benutzte Menge von 
100 ccm Wasser 7,1 mg kohlensauren Baryt lösen kann, welcher für 
Chlorbarium gehalten 2,2 mg Salzsäure Vortäuschen könnte. Dieser 
mögliche Fehler, welcher aber in dieser Höhe nie eintritt, da das Auf¬ 
nehmen des Löslichen im Abdumpfrückstande nie bis zur völligen Sät¬ 
tigung des Wassers mit kohlensaurem Baryt andauert, wäre bei allen 
Bestimmungen mit oder ohne Glühen des Rückstandes gleich hoch an¬ 
zunehmen. Der durch das Glühen des kohlensauren Baryts mit Koch¬ 
salz eintretende Fehler ist aber auch zu gross, um einfach aus der Lös¬ 
lichkeit des kohlensauren Baryts erklärt zu werden, denn er betrug statt 
2,2 mg Salzsäure in unseren Bestimmungen 10, 21, 8, 55, 15, 12 mg 
Salzsäure, ja nach der Dauer des Glühens ungleich viel. Wird aber 
kohlensaurer Baryt allein in der Nickelschale geglüht und mit 100 ccm 
Wasser aufgenommen, so geht nur so wenig in Lösung, dass sich io 
zwei Bestimmungen 2 und 3 Zehntel Milligramm Salzsäure entsprechende 
Mengen nachweisen Hessen. 

Die in dieser Tabelle mitgetheilten Zahlen, bei denen bald nur 
kurz, bald längere Zeit der Abdampfrückstand der Hitze eines Bunsen- 
schen Brenners ausgesetzt war, zeigen, dass der Fehler nur mit dem 
Feuer der Erhitzung ansteigt, dagegen in keiner Beziehung steht zu der 
Menge des beigemischten Chlornatrium. 

Wird statt einer Lösung von Chlornatrium eine Lösung von Chlor¬ 
ammonium mit kohlensaurem Baryt unter immer neuem Zufägen von 
Wasser gekocht, so gelingt es nach Smith und nach Demanjay 1 ), auf 
zwei Moleculargewichte Chlorammonium ein Moleculargewicht kohlen¬ 
sauren Baryts in Lösung zu bringen, d. h. dass 107 g Salmiak 197 g 
kohlensauren Baryts in Chlorbarium verwandeln. Wird dagegen das 
Chlorammonium in 100 ccm Wasser gelöst mit genügendem Chlorbarium 
nur bis zum Eindampfen am Wasserbade erhitzt, so gelingt es nur, 
einen Theil des kohlensauren Baryts in Chlorbarium umznsetzen. 

(Hierhergehörige Tabelle siehe nächste Seite.) 

Diese Abspaltung der Salzsäure von Chlorammonium an kohlen- 
sauren Baryt wurde in dem ersten, 64,4 pCt. ergebenden Versuche, an 
dem bis zum Glühen längere Zeit erhitzten Rückstände nachgewiesen; 
die immerhin noch recht beträchtlichen Mengen von 52,2 und 44,6 pCt. 
wurden während des blossen Eindampfens am Wasserbade vom Chlor¬ 
ammonium abgespalten. Wir wissen aber, dass bei genügendem, wieder- 


1) Gmelin, Handbuch der anorganischen Chemie. VI. Aufl. 1886. Bd. H. 
Abth. 1. S. 265. 

2) Gmelin, 1. c. S. 265 u. 266. 
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holtem Auffällen und Kochen die gesammte Salzsäure des Chlorammo¬ 
nium hätte abgespalten werden können. Oie Abspaltung des Chlors 
vom Kochsalz war dagegen nur an längere Zeit mit kohlensaurem Baryt 
geglühten Proben nacbgewiesen worden. 


Chloram¬ 

monium 

g 

i 

gleich 

Gramm 

Salzsäure 

mit 

Gramm 

kohlen- 

sauren 

Baryt 

g 

und 100 ccm Wasser 
eingedampft 

geben im 
Filtrat 
Chlor¬ 
barium 

gleich i 

Gramm 

Salzsäure 

oder in 
Procenten 
der 

Salzsäure 

1 

0,6625 

4,1414 

mit 100 ccm Wasser 
eingedampft und 
geglüht 


0.4262 

64,4 

1 

i 

0,6625 

2,4464 

mit 100 ccm Wasser 
eingedampft, aber 
nicht geglüht 


0,3458 

52,2 

1 

0,6625 

2,8167 

mit 100 ccm Wasser 
bloss eingedampft 


0,2973 

44,6 


Wird zu Lösungen von Ei weisskörpern, Hemialbumosen, Peptonen, ver¬ 
dünnte Salzsäure in bestimmten Mengen zugesetzt, so tritt ein Zustand von 
chemischer Bindung ein, der ganz abweieht von vier Festigkeit der Bindung 
des Cblornatrium und Chlorkalium. Während die an Kali oder Natron 
gebundene Salzsäure absolut neutralisirt ist, tritt schon bei Zufügen von 
zur Bindung ganz ungenügenden Mengen von Säure zu den genannten 
organischen Körpern lebhafte sauere Reaction auf. Während bei den früher 
genannten anorganischen Verbindungen mit dom Auftreten der saueren 
Reaction sofort auch freie Salzsäure nachweisbar wird, welche Fibrinflocken 
quellen macht, dieselben bei Gegenwart von Pepsin verdaut, freie Salzsäure, 
welche mit Phloroglucin-Vanillinlösung den purpurnen Spiegel giebt, muss 
bei den genannten organischen Basen zu der bereits lebhaft saueren Lösung 
noch eine bedeutend grössere Menge von Salzsäure zugesetzt werden, ehe freie 
Salzsäure durch Quellen einer Fibrinflocke, durch den Verdauungsversuch, 
oder durch Phloroglucin-Vanillinlösung nachweisbar wird, oder mit an¬ 
deren Farbstoffen, wie Methylviolett, geprüft als freie Salzsäure zu 
erkennen ist. 

Die Salzsäure, welche an die genannten organischen Substanzen ge¬ 
bunden ist, erscheint verschieden stark gebunden. Ein Theil der an 
Eiweisskörper gebundenen Salzsäure wird nach Danilewsky') schon 
durch Auswaschen mit Wasser abgespalten, während nach Herth 1 2 ) bei, 
an Hemialbumose gebundener Salzsäure selbst viertägige Dialyse, „welche 
den Aschengehalt auf kaum 2 pro Mille herabbrachte, trotzdem, im 
Widerspruch mit dem allgemeinen Verhalten von Säuren und Salzen bei 


1) A. Danilewsky, Centralbl. f. d. med. Wissensob. 1880. No. 51. S. 929. 

2) Hertb, Monatshefte für Chemie. Bd. IV. 1884. S. 266ff. 
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der Dialyse, einen relativ hohen Säuregehalt bestehen liess“. Als wir 1 ) 
zu je 5 ccm Eiereiweiss je 20 ccm Salzsäurelösung mit 23,7 mg Salz¬ 
säure zusetzten, eine Mischung, welche absolut keine Art von Reaction 
auf freie Salzsäure gab, noch auch mit Pepsin verdaute, so Hessen sich 
bei 24stündiger Digestion mit 0,2 g Cinchonin 41,6 pCt. der zugesetzten 
Salzsäure entreissen und als salzsaures Cinchonin mit Chloroform auf¬ 
nehmen; mit 1 g Cinchonin Hessen sich bei 24stündiger Digestion 
47,1 pCt, entreissen; bei blos 1 bis 3ständiger Digestion mit 0,2g 
Cinchonin 12,5, 17,2, 27,7 pCt.; mit 1 g Cinchonin 33,6, 43,9 pCt. 
Wurden 5 ccm Eiereiweiss mit 3,25 ccm der Salzsäurelösung genau 
neutralisirt und weitere 20,45 mg Salzsäure zugesetzt, so Hessen sich von 
dieser, vom ersten Tropfen an sauere Reaction bedingenden Salzsäure 
mit 0,2 g Cinchonin bei 48ständiger Digestion 38,4 pCt., mit 1 g Cin¬ 
chonin bei 48stündiger Digestion 46,6 pCt. der Eiweisslösung entrissen. 
Es ergab sich somit, dass hier durch Massenwirkung locker gebundene 
Salzsäure dem Ei weisskörper entrissen wird. 

Wir haben diesen Experimenten ähnliche Versuche mit kohlensaurem 
Baryt angestellt, welches vor 2 Jahren von Sjöqvist 2 ) zur Bestimmung 
der freien Salzsäure im Magensafte als brauchbar angegeben worden 
war, indem er anuahm, dass nur freie Salzsäure bei Eindampfen einer 
Lösung mit dem kohlensauren Baryt und Veraschen des Rückstandes in 
Wasser leicht lösliches Chlorbarium bildet, das im Filtrat titrirt wer¬ 
den kann. 

Sjöcpvist hatte sich auf Erfahrungen Mörner’s gestützt, dass die 
organischen Säuren, mit kohlensaurem Baryt zusammengebracht, wohl 
auch lösliche Salze bilden, welche aber verascht kohlensauren Baryt 
bilden, welcher als unlöslich am Filter bleibt, dass ferner Phosphor- 
säure und Schwefelsäure unlösliche Barytsalze bilden. So konnte das 
aus dem veraschten Rückstände in das Filtrat übergehende Barytsalz 
als Chlorbarium angesehen werden, welches der secernirten und nicht 
an Alkalien oder alkalische Erden gebundenen Salzsäure entspricht. Er 
räth: „Von dem filtrirten Magensaft, dessen Salzsäuregehalt bestimmt 
werden soll, werden in eine kleine Platin- oder Silberschale 10 ccm ab¬ 
gemessen, mit einer Messerspitze reinen, kohlensauren Baryts, welcher 
immer in einem kleinen Ucberschuss zugesetzt werden muss, versetzt 
und hiermit auf dem Wasserbado oder über einer kleinen Spiritusflamme 
zum Trocknen eingedampft. Der trockene Rückstand wird verkohlt und 
einige Minuten gelinde geglüht. Vollständige Einäscherung ist nicht 
nöthig. Zur erkalteten Kohle werden etwa 10 ccm Wasser zugesetzt, 

1) v. Pfungen, Wiener klin. Wochenschr. 1889. No. 6—10. 

2) Sjöcjvist, Eine neue Methode, freie Salzsäure im Magensafte quantiiatir 
zu bestimmen. Zeitschr. f. physiol. Chemie. XIII. S. 1. 
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worauf man mit einem, an dem einen Ende abgeplatteten Gasstabe oder 
einem ähnlichen Gegenstand die Kohle fein zerreibt und im Kochen ex- 
trahirt. Man filtrirt durch ein kleines Filter, wäscht den Rückstand 
mit Wasser aus, bis man etwa 50 ccm filtrirt hat, welches dann mit 
einem Drittel oder Viertel seines Volumens Weingeist und 3 bis 4 ccm 
von der essigsäurehaltigen Natriumacetatlösung“ (von 10 pCt. Natrium¬ 
acetat -|-10 pCt. Essigsäure) „versetzt wird. Jetzt titrirt man mit der 
Chromatlösung.“ (8,5 g doppeltchrorosaures Kali in l Liter Wasser ge¬ 
löst und seinem genauen Gehalte nach mit einer Normal-Chlorba¬ 
riumlösung von 6,1 g in 500 ccm controlirt, indem zu 10 ccm der Chlor¬ 
bariumlösung, die auf 50 ccm verdünnt worden, so lange Kalibichromat- 
lösung zugesetzt wird, bis mit einem Tropfen der Lösung Tetrapapier 
sich blau färbt.) Entspricht 1 ccm Kalichromatlösung z. B. 4,05 mg 
Salzsäure, so muss die Zahl der zur Sättigung des Filtrates erforder¬ 
lichen Cubikcentimcter mit 4,05 multiplicirt werden. Durch 10 dividirt 
ergiebt der Quotient die Procentzahl. 

Sjöqvist glaubt, dass starkes Glühen des kohlensauren Baryts 
Aetzbaryt producirt'), der in das Filtrat übergeht, was thatsächlich nur 
einen ganz geringen Fehler von 0,2 ccm der Chromatlösung bedingte, 
entsprechend 0,008 pCt. Salzsäure. Der Schwefel des Eiweiss und der 
Phosphor der im Fleisch enthaltenen Nucleine können keinen Fehler 
bedingen, da schwefelsaurer und phosphorsaurer Baryt in Wasser un¬ 
löslich sind. S. überzeugte sich, dass Milchsäure zu 0,9 pCt. und Koch¬ 
salz zu 1 pCt. keinen über geringe Trübung hinausgehenden Niederschlag 
bedingen. Kochsalz, Milchsäure, Phosphorsäure und phosphorsaures Na¬ 
tron bedingten ebenfalls keinen Fehler. Fibrin, mit Pepsin und Milch¬ 
säure verdaut, ergaben bei Zufügen von bekannten Mengen von Salz¬ 
säure in 5 Bestimmungen befriedigende Werthe. Unter 7 Proben von 
Filtraten des Mageninhaltes ergaben zwei Fälle, in denen mit der Cin¬ 
choninmethode von Cahn und von Mering nachgeprüft wurde, einmal 
nach Sjöqvist 0,132 pCt., nach Cahn und von Mering 0,125 pCt.; 
ein andermal nach Sjöqvist 0,076 pCt., nach Cahn und von Mering 
0,066 pCt. Parallelbestimmungen nach Sjöqvist ergaben: 0,130, 0,135 
resp. 0,08, 0,072 pCt. 

von Jaksch 1 2 ) hat dann eine Modification der Sjöqvist’schen Me¬ 
thode angegeben, bei der die Menge des Chlorbarium, welche in das 
Filtrat übergegangen ist, als schwefelsaurer Baryt gefällt und gewogen 
wird. 50 Bestimmungen der Salzsäure in bekannten Gemischen von 


1) Wir sahen oben, dass Glühen keinen Fehler bedingt, wenn nicht Chloride 
zugegen sind, die beim Glühen Chlor abgoben. 

2) Sitzungsber. der K. K, Academie der Wissenschaften in Wien. Bd. XCV1II. 
Abth. III. Jahrg. 1889. No. 13. 
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I 


Salzsäure, Pepton, Kochsalz, Milchsäure und Essigsäure ergaben für prak- I 
tische Zwecke des Arztes, der die Secretionsgrösse der Magenschleim- ji 
.haut prüfen will, vollkommen genügende Resultate. Nach vonJaksch 
werden 10 ccm Magensaft mit 1 Tropfen Lacmustinctur versetzt und 
kohlensaurer Baryt bis eben zur Neutralisation zugesetzt, am Wasser¬ 
bade eingedampft, der Rückstand geglüht, die Asche mit höchstens 
80 ccm Wasser ausgelaugt, filtrirt und im Filtrat, das, wenn etwa noch 
nicht klar, nochmals filtrirt werden muss, der als lösliches Chlorbarium 
übergegangene Baryt mit Schwefelsäure gefällt und als schwefelsaurer 
Baryt gewogen. 

Die Sj öqvist’sche Methode ist entgegen der Cahn-v.Mering’schen 
Methode ohne Ausschütteln im Scheidetrichter, ohne Destillation des 
Chloroforms als einfache Titration ausführbar und erfordert nicht den 
Apparat eines chemischen Laboratoriums. Die von Jaksch’sche Mo- 
dification ist, wenn möglich, noch einfacher und vielleicht noch etwas 
genauer, doch erfordert sie eine genaue chemische Waage. Beide Me¬ 
thoden sind jedenfalls viel bequemer und rascher ausführbar als die Me¬ 
thode von Cahn und von Mering, deshalb ist die Sj öqvist’sche Me¬ 
thode in der ursprünglichen Form und in der von Jaksch’schen Mo- 
dification vielfach mit Erfolg angewendet worden. Auch wir haben die 
genannte Methode in der von Jaksch’schen Modification als eine sehr 
schätzenswerthe Bereicherung der Prüfung des Mageninhaltes auf den 
Salzsäuregehalt derselben kennen gelernt, dabei aber allerlei Nebenfragen 
zu beantworten gesucht, welche bisher nicht berücksichtigt worden waren. 

I. Giebt die Sjöqvist’sche Methode freie Salzsäure? 

Sjöqvist hatte in seiner im December 1888 beendeten Arbeit noch 
nicht die Richtigstellungen gekannt, welche von L. Wolff und Ewald'), 
von Honigmann und v. Noorden 1 2 3 ), von G. Klemperer*), von 
v. Pfungen 4 ) u. a. bezüglich der Resultate der Cahn-v. Mering’schen 
Methode erschienen sind und mannigfache Nachweise dafür geben, dass 
die Cinchoninmethodo keineswegs blos freie Salzsäure nachweist, sondern 
auch einen bedeutenden Theil der für die Verdauung unwirksamen, an 
organische Substanzen gebundenen Salzsäure aus ihren Verbindungen ab¬ 
trennt und als freie Salzsäure vortäuscht. Auch bei der Anwendung 
der Sjöqvist’schen Methode ist es mehrfach aufgcfallen, dass dieselbe 
nicht selten in Mischungen, in welchen die doch so zuverlässige Methode 
von Günzburg mit alkoholischer (Phloroglucin-Vanillinlösung) keine freie 


1) L. Wolff und C. A. Ewald, Berl. klin. Wochensohr. 1887. No.20. 

2) Honigmann und v. Noorden, Diese Zeitschr. XIII. S. 87. i 

3) G. Klemperer, Diese Zeitsohr. XIV. S. 147. 

4; v. Pfungen, Wiener klin. Woohensohr. 1889. No.6—10. 
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Salzsäure nach weisen lässt, angeblich freie Salzsäure ergiebt, Thatsachen, 
die schon Sjöqvist in zwei Beobachtungen kennen lernte, ohne aller¬ 
dings daran Schlösse zu knüpfen. Nach den oben erwähnten Arbeiten 
über die Cahn-v. Mering’sche Methode und nach den vielfachen Er¬ 
fahrungen über die Zuverlässigkeit der Günzburg’schen Reaction, schon 
\> Jt per Mille freier Salzsäure anzuzeigen, wird man nicht im Zweifel 
sein können, dass die Annahme Sjöqvist’s, er bestimme freie Salz¬ 
säure, zu berichtigen ist. Er bestimmt Salzsäure, welche an kein Alkali 
gebunden ist, aber nicht allein freie Salzsäure, welche eine zugefügto Fibrin¬ 
flocke quellen macht und bei Gegenwart von Pepsin verdauen lässt, auf be¬ 
stimmte Farbstoffe einwirkt. Auch uns ergab die methodische Prüfung, 
dass Fleisch-Pepton, Serumalbumin, bis zum Eintreten der Günzburg- 
schen Reaction mit 1 pro Mille Salzsäure versetzt bei der Sjöqvist- 
v. Jaksch’schen Methode nahezu die ganze Salzsäure wiedergewinnen 
Hess. Sollte Jemand durch diese Erfahrungen und die mannigfachen 
oben angeführten Arbeiten über die Cahn-v. Meriüg’sche Methode nicht 
überzeugt sein, so dürfte es wohl genügen anzuführen, dass sich bei der 
Sjöqvist’schen Methode Fleisch, Pepton, Serumalbumin genau so ver¬ 
halten, wie eine wohlbekannte anorganische Verbindung der Salzsäure, 
nämlich das Chlorammonium, dessen Verhalten wir oben ausgefuhrt 
haben. 


(Hierhergehörige Tabelle siehe näohste Seite.) 

Es lässt sich also zeigen, dass die ganz überwiegende Menge der 
gebundenen Salzsäure an organische Substanz gebunden war. Da nie¬ 
mals in den oben angeführten Gemischen freie Salzsäure zugegen war, 
so musste die Sjöqvist’sche Methode solche, an organische Substanz 
gebundene Salzsäure bestimmt haben. Der gefundene Werth kam der 
an organische Substanz gebunden zu berechnenden Menge nahe. Nur 
bei den drei Proben mit Fleischpulver wurde diese Menge in zwei Be¬ 
stimmungen überschritten. Eine Probe des Fleischpulvers hatte aber 
auch einen Gehalt von 0,0349 g Phosphorsäure im Gramm Fleischpulver 
ergeben, das Fleisch enthielt somit ansehnliche Mengen von Phosphaten, 
welche, wie wir später sehen werden, einen ansehnlichen Fehler durch 
zu hohe Zahlen bei der Bestimmung der freien Salzsäure ergeben. 

In allen übrigen Fällen blieb die gefundene Menge um verschiedene 
Procente unter der thatsächlich an organische Substanz gebundenen Salz¬ 
säure zurück. Die schon bei der Bestimmung der am Fleisch gebun¬ 
denen Salzsäure aufgetretenen Differenzen veranlassten uns, uns nicht mit 
der Anweisung Sjöqvist’s zu begnügen, „eine Messerspitze“ chlorfreien 
kohlensauren Baryts, sicher aber eine überschüssige Menge zuzusetzen, 
wir begnügten uns auch nicht mehr, nach v. Jak sch durch Prüfen der 
Reaction auf Lacmus nach Entweichen der Kohlensäure eine alkalische 
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Rcaction zu constatiren, sondern wir prüften den Erfolg verschiedener 
Mengen gewogenen, überschüssig zugesetzten kohlensauren Baryts. Es 
ergab sich dabei, dass wir nicht einen Fehler begehen, wenn wir 
einen wesentlichen Ueberschuss über die nöthige Menge zufügten, sondern, 
dass vielmehr durch grössere Mengen der Fehler der (ausser bei Gegen¬ 
wart reichlicher Phosphate) stets unter der zu erwartenden Menge blei¬ 
benden Bestimmung nur verkleinert wird'). Wir hatten bei 1 g Serum¬ 
albumin 0,0728 g Salzsäure und 0,6575 g kohlensauren Baryts 81,6 pCt. 
der zugesetzten Salzsäure gefunden, letztere war mit 0,0594 g gefundener 
Salzsäure nur um 0,0067 g gegenüber der zu 0,0661 g an organische 
Substanz gebundenen Salzsäure zurückgeblieben. Wir hatten bei 1 g 
Serumalbumin 0,0717 g Salzsäure und 0,1915 g kohlensauren Baryts 
nur 63,6 pCt. der zugesetzten Salzsäure gefunden, dieselbe war mit 
0,0456 g um 0,0222 g gegenüber 0,0678 g an organische Substanz 
gebundener Salzsäure zurückgeblieben. Wir hatten bei 1 g Pepton 
0,0765 g Salzsäure und 0,4850 g kohlensauren Baryts 62,6 pCt. der 
zugefügten Salzsäure gefunden, dieselbe war mit 0,0556 g um 0,0183 g 
gegenüber 0,0739 g der an organische Substanz gebundenen Salzsäure 
zurückgeblieben. Wir hatten bei 1 g Pepton, 0,0823 g Salzsäure und 
0,1870 g koblensauren Baryts nur 52,2 pCt. der zugesetzten Salzsäure 
gefunden, die gefundene war mit 0,0430 g um 0,0367 g gegenüber 
0,0797 g der an organische Substanz gebundenen Salzsäure zurückge¬ 
blieben. Und doch hatten alle diese Mischungen mit Lacmustinctur nach 
dem Entweichen der Kohlensäure alkalische Reaction gezeigt und wären 
auch zur Umwandlung von 0,0700 g Salzsäure in Chlorbarium nur 0,1888 g 
kohlensauren Baryts nöthig gewesen, für 0,0800 g Salzsäure nur 0,2158 g 
koblensauren Baryts. 

Wir haben es somit hier nicht mit einem einfachen Uebertreten der 
gesammten Menge der an organische Substanzen gebunden gewesenen Salz¬ 
säure an den kohlensauren Baryt zu thun, wie etwa die anorganischen Chlo- 


1) Endlioh ergab ein Versuch, bei dem die Probe von Serumalbumin mit Salz¬ 
säure, welcher überschüssig kohlensaurer Baryt zugesetzt, dann unter immer neuem 
Auffüllen von Wasser durch 24 Stunden erhitzt, endlich eingedampft und nur ver¬ 
kohlt war, ein Filtrat, welches nur 0,0996 g schwefelsauren Baryt nachweisen liess, 
während die nun veraschte Kohle noch so viel Chlorbarium löslich werden liess, 
dass 0,0059 g schwefelsaurer Baryt gewonnen wurde. Der Rath Sjöqvist’s, den 
Abdampfrückstand nur zu verkohlen, bedingt somit in diesem Falle einen Verlust 
von 5,9 pCt. Wenn auch dabei der Verdacht vorliegt, dass wenigstens ein Theil 
dieses Mehrbetrages bei völliger Veraschung durch Erhitzen des beigemengten Chlor¬ 
natrium mit kohlensanrem Baryt entstand, so muss doch im Sinne des Strebens, die 
thatsächlich zugefügte Salzsäure oder die Höhe der Magensecretion kennen zu lernen, 
die veraschte Probe der Wahrheit näher kommend bezeichnet werden, indem die 
thatsächlich zugesetzte Salzsäuremenge 0,1258 g schwefelsauren Baryt erfordert 
hätte. 
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ride in mit Salpetersäure angesäuerter Lösung ihr gesamtstes Chlor an 
das salpetersauro Silber abgeben. Wir haben es vielmehr blos mit einer 
Massenwirkung zu thun, wie bei der Einwirkung von Chlorammonium 
auf kohlensauren Baryt, bei dem, je länger die Digestion dauert und. 
je grössere Mengen von kohlensaurem Baryt zugesetzt werden, um so 
mehr Chlorbarium nachweisbar wird. 

Wir haben uns auch thatsächlich davon überzeugt, dass bei längerer : 

Einwirkung von kohlensaurem Baryt, indem nicht blos an einem Tage 
die Flüssigkeit langsam eingedampft, sondern durch zwei Tage wiederholt 
aufgefiillt wurde, grössere Mengen der an die organische Substanz ge¬ 
bundenen Salzsäure zu gewinnen sind, insbesondere, wenn zugleich grössere, 
als eben genügende Mengen von kohlensaurem Baryt zur Bestimmung 
der Salzsäure benutzt werden. Der durch Löslichkeit desselben bedingte E 

Fehler kann damit nicht den oben mit 0,0003 g Salzsäure bei 100 ccm 
Wasser bestimmten Fehler überschreiten. Wurden 1 g Serumalbumin, 

0,0502 g Salzsäure, 1,4700 g kohlensaurer Baryt durch 24 Stunden unter 
immer neuem Nachfüllen von Wasser am Wasserbade in Siedetemperatur 
erhalten, so liess sich im Filtrate des Trockenrückstandes eine merklich > 

grössere Menge, nämlich 82,2 pCt. der zugesetzten Salzsäure, 91,3 pCt. 
der an organische Substanz gebundenen Salzsäure gewinnen. Wurde 1 g w 

Witte’s Pepton mit 0,0739 g Salzsäure und 2,5636 g köhlensaurem " 
Baryt durch 24 Stunden unter Auffüllen des Wassers erhitzt, so liess .■ 

sich 0,0805 g Salzsäure, also mehr als die zugesetzte Salzsäuremenge, a; , 

nämlich 108,9 pCt. derselben gewinnen. Zwei Prüfungen der Substanz, 
bei denen, einmal unter 12 ständiger, das andere Mal unter 24stündiger 
Digestion, der schon von der Bereitung herrührende Gehalt von, an or- , . 

ganische Substanz gebundenen Salzsäure bestimmt wurde, ergaben, dass t 

hierin die Quelle des anscheinender Fehlers der Methode zu suchen ist > 

und dass nach Abzug dieses der Substanz ursprünglich anhaftenden 
Salzsäuregehaltes eine sehr genaue Bestimmung der zugefdgten Salzsäure t v 

mit 99,7 pCt. derselben gelungen war. Bei blossem Eindampfen von y 

Popton mit Salzsäure und kohlensaurem Baryt mit 100 ccm Wasser r. 

waren früher nur 52,2 resp. 62,6 pCt. der zugefdgten Salzsäure gefunden y. 

worden. £ 

Es ist somit klar, dass eine Verlängerung der Digestion gerade so ; 

wie bei dem Kochen einer Chlorammoniumlösung mit kohlensaurem Baryt 
von der in den ersten Stunden nur etwa zur Hälfte abzuspaltenden Salz¬ 
säuremenge zu immer höheren Procenten gelangen lässt, bis etwa bei 
24ständiger Digestion die Substanz nahezu völlig erschöpft ist. Das 
blosse Eindampfen eines Magensaftes mit kohlensaurem Baryt lässt so- 
mit eben so wenig eine annähernde Erschöpfung der abzuspaltenden 
Salzsäure erhoffen, als ein nur kurzes Digeriren des Magensaftes oder 
einer mit Salzsäure versetzten Eiereiweisslösung eine Erschöpfung über 
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mehr als 12 bis 44 pCt. auch bei grossen Cinchoninmengen gestattete. 
Die Sjöqvist’sche Methode ist ebenso wie die Cahn-v. Mering’sche 
Methode keine exact quantitative Methode, sie erlaubt wio diese nur eine 
ungefähre Schätzung der secernirten Salzsäure, sie bestimmt wie diese 
nicht nur freie, sondern auch an organische Substanzen gebundene Salz¬ 
säure, kommt aber der Bestimmung der nicht an Metalle gebundenen 
Salzsäure weit näher als diese. 

11. Weitere Fehlerquellen der Sjöqvist’sc.hen Methode bei 
Prüfung von Mageninhalt. 

Nachdem wir bisher gezeigt hatten, dass das von Sjöqvist ange¬ 
gebene einfache Eindampfen kleiner Flüssigkeitsmengen mit kohlensaurem 
Baryt zur Erschöpfung nicht genügt, nachdem wir gezeigt haben, dass 
Mengen von kohlensaurem Baryt, die eben zur Neutralisation genügen, 
nicht hinreichen, sondern ansehnlich grössere Mengen weit gründlicher 
erschöpfen, während die zum Aufnehmen des Chlorkalium nöthige Wasser¬ 
menge von 80 bis 100 ccm nur einen in die zehntel Milligramme rei¬ 
chenden Fehler bedingen, müssen wir jetzt auf die andere Fehlerquelle 
eingehen, welche bei dem allerlei organische Säuren und Salze enthal¬ 
tenden Mageninhalte das Resultat trüben. 

Zunächst müssen wir auf ein Moment eingehen, das wir schon in 
einer früheren Arbeit 1 ) hervorgehoben haben, dass wir nämlich, wenn 
aus physiologischem oder klinischem Interesse die Salzsäuresecretion ge¬ 
prüft werden soll, uns klar sein müssen, dass bis zur Zeit der Aushe¬ 
berung unbekannte und bei einem eine Viertelstunde seit der Nahrungs¬ 
aufnahme ansehnlich überschreitenden Zeitabschnitte bereits ansehnliche 
Mengen des Magensecretes mit einem Theile der Nahrung den Magen 
verlassen haben; zweitens, dass eine blosse Prüfung des Filtrates 
nur einen Bruchtheil der secernirten Menge gewinnen lässt. Bei der 
Prüfung von 10 g Fleisch mit 50 ccm Salzsäurelösung von etwa 1 per 
Mille mit der Cahn-v.Mering’schen Methode hatte die Bestimmung im 
Fleisch und Filtrat zusammen einen Verlust von 43,9 pCt. ergeben, bei 
Prüfung des Filtrates allein waren 81,1 pCt. nicht nachweisbar geblieben. 
Bei Prüfung von 10 g Semmel und 50 g Salzsäurelösung mit der Cahn- 
y. Mering’schen Methode hatte die Bestimmung in Semmel und Filtrat 
zusammen einen Verlust von 26,6 pCt. ergeben, die Prüfung des Filtrats 
allein einen Verlust von 56,8 pCt. Es war vorauszusehen, dass diese 
Verluste mit der zunehmenden Verflüssigung der Nahrung während der 
Verdauung herabgehen müssen, wenn einerseits die Kohlehydrate saccha- 
rificirt, andererseits die Eiweisskörper wenigstens grösstentheils in lös¬ 
liche und das Filter passirende Substanzen wie Acidalbumin, Albumosen, 


1) v. Pfungen, 1. c. 
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Peptone umgewandelt sind. Dennoch fand v. Jaksch 1 ) auch unter den 
allcrgünstigsten Umständen unsere Warnung, nicht das Filtrat allein zur 
Prüfung zu benutzen, gerechtfertigt. Schon wenn er nur eine klare 
Flüssigkeit, wie 300 ccm dünnen Thees mit etwas Saccharin, Kinder trinken 
liess, ergab die nach 45 Minuten ausgeheberte Flüssigkeit, je nachdem 
sie unfiltrirt geblieben, oder durch Asbest filtrirt war, in 4 Proben 0,0354 
resp. 0,0243, 0,0608 resp. 0,0417, 0,0861 resp. 0,0531, 0,0381 resp. 
0,0112 g Salzsäure; und das Erbrochene einer Frau 0,2045 resp. 0,1923 g 
Salzsäure. Drittens werden wir die mit den Speisen eingeführten Phos¬ 
phate berücksichtigen müssen. 1 g Calciummonophosphat mit 19,7 pCt. 
Wasser kann, wie wir fanden, 187 ccm unserer Salzsäurelösung oder 
0,2433 g Salzsäure binden. 


Menge 

% 

Substanz 

bindet 

Salzsäure 

lässt mit 
Gramm 
kohlen- 
saaren 
Baryt 

von zu¬ 
gesetzter 

Salzsäure 

nacb- 

weisen 

Gramm 

Salzsäure 

das ist 

io 

Procenten 

Thatsäch- 
licb waren 
noch frei¬ 
geblieben 
Gramm 
Salzsäure 

1 

! 

Calci um- 
mono- 
phosphat 

0,2433 

0,1187 

0,0409 

0,0096 

36,4 

- 

1 

— 

— 

0,4911 

0,0397 

0,0158 

60,8 

- 

1 

Neutrales 

phosphor¬ 

saures 

Natron 

0,2110 






0,2445 

— 

— 

0,2764 

0,0260 

0.0035 

13,5 

7,3 

— 

0,0614 

— 

— 

0,2820 

0,0260 

0,0019 

— 

0,0321 

— 

— 

0,5238 

0,0260 

0,0179 

68.8 

0,0193 

0,0911 

— 

— 

0,5094 

0,0260 

0,0058 

22,3 

0,0068 


Auch diese anorganische Verbindung verhält sich somit ähnlich wie 
viele Eiweisskörper und andere organische Basen, dass sie unzweifelhaft 
gebundene Salzsäure in hohen Procenten an den kohlensauren Baryt ab- 
giebt, andererseits aber immerhin noch sehr ansehnliche Mengen der 
zugefügten Salzsäure oder der Salzsäure des Magensecretes dem Nach¬ 
weise entzieht. 

Aehnlich verhält sich auch käufliches, neutrales phosphorsanres Na¬ 
tron mit 60,3 pCt. Krystallwasser, welches nach den von uds angestellteo 
Versuchen zu 1 g 0,2110 g Salzsäure bindet. 

Vergleichen wir aber den Einfluss der beiden Phosphate auf die 
Nachweisbarkeit der zugesetzten Salzsäure, so fällt sofort auf, dass, wäh¬ 
rend sie nahezu gleich stark salzsäurebindend wirken, doch sehr un¬ 
gleiche Mengen der gebundenen Salzsäure gewinnen Hessen, und zwar 
das Natronsalz die einmal gebundene Salzsäure nur in weit geringeren 


1) v. Jaksch, Diese Zeitscbr. XVII. H. 5. 
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Procenten nachweisbar macht, während das Kalksalz ansehnliche Mengen 
der gebundenen Salzsäure an kohlensauren Baryt wieder abgiebt. Das 
Natronsalz lässt von der als Chlornatrium gebundenen Menge weit we¬ 
niger gewinnen, als das Kalksalz von der als Chlorkalcium gebundenen 
Menge, doch lässt es bei überschüssiger Salzsäure auch wieder nicht den 
vollen Gehalt der frei gebliebenen Salzsäure nachweisen. 

Die ungleichen Mengen der durch beide Salze gebundenen, aber doch 
mit kohlensaurem Baryt abzuspaltenden Salzsäure erklären sich, wenn wir 
uns der Beständigkeit des Chlornatrium erinnern, so lange es mit kohlen¬ 
saurem Baryt nur eingedampft, nicht auch noch geglüht wird, während 
eine nach Mohr titrirte Lösung von Chlorkalcium allerdings auch beim 
blossen Gindampfen den grössten Theil seines Chlorgehaltes an kohlen¬ 
sauren Baryt abgiebt, auch wenn kein Phosphat zugegen ist. 


Menge ' 

ccm 

Substanz 

enthält 

giebt mit 
kohlensaurem 

im Filtrat 

Procent« 

Salzsäure 

Baryt 

g 

Salzsäure 

des Gehalts 

20 

Chlorcalciumlösung 

0,12004 

0,3623 

0.0986 

81,1 

20 



0,7288 

0,1007 

S3,3 


Diese Einwirkung der Phosphate in Verdauungsproducten können 
wir nicht ausschliessen und müssen somit darauf verzichten, zu einer 
wirklich quantitativen Bestimmung der Secretionsgrösse zu gelangen, indem 
sowohl die Eiweisskörper, wie wir oben sahen, die Peptone und Albu- 
mosen (Witte’s Pepton) als auch die Phosphate einen verschieden hohen 
Procentsatz der secernirten Salzsäure unnachweisbar machen. Zugleich 
werden wir nochmals darauf hinweisen müssen, dass die mit kohlen¬ 
saurem Baryt in unseren Versuchen nachweisbare Salzsäure in der über¬ 
wiegenden Mehrzahl der Versuche gebunden war, also nicht geeignet, 
zugefügte Fibrinflocken quellen zu machen, bei Gegenwart von Pepsin 
zu verdauen, mit Phloroglucin-Vanillinlösung erhitzt die purpurfarbige 
Reaction zu geben. 

Andere von uns geprüfte Bestandtheile der Verdauungsflüssigkeit 
bedingten keine merklichen Fehler. Selbst grosse Mengen Milchsäure, 
wie 1,8485 g Milchsäure mit 3,9376 g kohlensauren Baryts, mehrere 
Cubikcentimeter Essigsäure mit überschüssiger Menge kohlensauren Ba¬ 
ryts, dann das bei Abspaltung von Fettsäuren im Magen von Neutral¬ 
fetten (Cash 1 ) in Spuren freiwerdende Glycerin zu 5,4912 g mit 0,2609 g 
kohlensauren Baryts bewirkten im wässerigen Auszuge der Asche dieser 
Gemische keinen merklich über 0,0003 g, den selbstverständlichen Fehler 


1) Cash, E. du Bois Reymond’s Archiv. 1879/80. S. 323. 
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aller solcher Bestimmungen hinausgehenden Niederschlag von schwefel- 
saurem Baryt. Auch salzsäurebindend scheint Glycerin nicht za wirken, 
indem 1 g Glycerin mit 0,0123 g Salzsäure versetzt, mit 0,0667 g koh¬ 
lensauren Baryts 0,0124 g Salzsäure wiedergewinnen Hess. 

Nach den hier mitgetheilten, theils vermeidbaren, theils unvermeid¬ 
lichen Fehlern ist die Sjöqvist’sche Methode eine immer noch verläss¬ 
lichere und dazu viel leichter auch vom Arzte in seiner Wohnung aus¬ 
führbare Methode als die Cahn-v. Mering’sche. Was sie im Rohen 
ergiebt, ein Urtheil über die Secretionsgrösse, ist öfters eine klinisch 
wichtige Frage und lässt sich durch die von Mintz’), zuletzt wieder 
von Hamburger 2 3 ) angerathene Titrirung von Magensaft bis zum Ein¬ 
treten oder Verschwinden dor Phloroglucin-Vanillinreaction mit Nor¬ 
malsalzsäure oder ‘/io Normalnatronlauge nicht ersetzen, da hier die 
durch Phosphate, Peptone, Eiweisskörper bedingte Bindung von Salz¬ 
säure, ohne jede Kenntniss der Grösse dieser Fehlerquelle, in Rechnung 
kommt und damit die Secretionsgrösse weit mehr, als bei der Sjöqvist- 
schen Methode, unterschätzt werden muss. Albert Meyer 1 ) fand sie 
wegen dieser und anderer Fehler auch weit ungenauer als die Sjöqvist- 
sehe Methode. Diese giebt, wie wir sahen, eine ziemlich genaue Schätzung 
der thatsächlich in einem gegebenen Momente im Magen noch vorhan¬ 
denen Secretionsgrösse der Magenschleimhaut an Salzsäure, wenn nicht 
das Filtrat, sondern der gesammte Mageninhalt geprüft wird. Sie giebt 
aber damit zugleich noch kein Urtheil, ob die vorhandene Salzsäure¬ 
menge genügt hat, um die vorliegenden salzsäurebindenden Substanzen 
auch voll zu sättigen und noch als ein Ueberschuss freier Salzsäure nach¬ 
weisbar zu werden. Die Prüfung auf freie Salzsäure mit Phloroglncin- 
Vanillin oder mit Boas’ Reagens (von 5 g Resorcin. resublira. mit 3g 
Saccharum album auf 100 g Spirit, vini diluti) ist durch sie gewiss 
nicht überflüssig gemacht, ja noch dringend nöthig. Es könnte vielleicht 
manchem Arzte eine theoretische Spitzfindigkeit erscheinen, dass wir be¬ 
tonen müssen, es handle sich dabei gewiss nicht blos um die Bestim¬ 
mung freier Salzsäure. Die Thatsache freier Salzsäure interessirt uns 
nicht blos dafür, um zu erfahren, ob ein Magen bis zu einer bestimmten 
Verdauungsphase schon überschüssiges Secret geliefert hat, so dass sein 
Secret noch für eine etwas grössere Mahlzeit genügt hätte. Diese That¬ 
sache interessirt uns auch aus dem Grunde, um zu erfahren, ob der vor¬ 
liegende Mageninhalt fähig ist, auf zurückgebliebene, oder per os mit 
den Speisen und Getränken eingeführte, bacilläre Infectionsträger hem- 

1) Mintz, Wiener klin. Wochenschr. 1890. 

2) Hamburger, Centralbl. f. klin. Med. 1890. 

3) Albert Meyer, Ueber die neueren und neuesten Methoden des qualitativen 
und quantitativen Nachweises freier Salzsäure im Mageninhalt. Inaug.-Dissert. 
Berlin 1890. 


Difitized by 


Gck igle 


J 

UMIVERSITY OF CALIFORNIA 



Quantitativer Nachweis freier Salzsäure im Magensaft etc. 239 

mend oder tödtend einzuwirken. Auch hierfür hat sich nach den Ver¬ 
suchen von Cohn 1 ), Hamburger 2 ) und Kabrhel 3 ) eine practisch wich¬ 
tige Bedeutung der freien Salzsäure gegenüber der zumeist ohnmächtigen, 
gebundenen Salzsäure ergeben. Mit dieser Hemmung von bacillären Pro¬ 
cessen hängt es aber weiter zusammen, dass, wie Ewald und Boas 4 ) 
schon vor Jahren zeigten, mit dem Auftreten freier Salzsäure im Magen¬ 
safte die normale, zu Anfang der Verdauung nachweisbare Bildung von 
Milchsäure gehemmt wird und damit ein, bei Mangel freier Salzsäure, 
z. B. in Fällen von Carcinom 5 ), bis zu 5 und 6 pCt. ansteigender Milch¬ 
säuregehalt gehemmt wird. So ist neben der Bestimmung der Secretions- 
grösse auch noch die Feststellung des Zeitpunktes, wann freie Salzsäure 
bei vollen Mahlzeiten nachweisbar wird, eine klinisch wichtige Aufgabe, 
auch in Fällen, in denen nicht abnorme Gährungsprocesse oder Infection 
durch verdorbene Speisen mit ungewöhnlichen Mengen der zahlreichen 
Milchsäuregährung ®) oder Gasbildung 1 ) anregenden Bacillen vorliegen. 

1) Cohn, Zeitschr. f. physiol. Chemie. XV. H. 1. 

2) Hamburger, Ueber die Wirkung des Magensaftes auf pathogene Bacterien. 
Inaug.-Dissert. Breslau 1890. 

3) Kabrhel, Archiv f. Hygiene. X. H. 2. 

4) Ewald und Boas, Virchow’s Archiv. CI. S. 328ff. — Riegel, Diese 
Zeitschr. XII. S. 426ff., erklärte direct die Salzsäure als gährungshemmend. 

5) Cahn und r. Mering, Deutsches Archiv f. klin. Med. XXXIX. S. 233ff. 

6) Miller, Ueber GährungsvorgäDge im Verdauungstractus und die dabei be¬ 
theiligten Spaltpilze. Deutsche med. Wochenscbr. 1885. No. 49.' 

7} Miller, Einige gasbildende Spaltpilze des Verdauungstractus, ihr Schick¬ 
sal im Magen. Deutsche med. Wochenschr. 1886. No. 8. 
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TJeber eine eigentümliche Form von periodischer, fami¬ 
liärer, wahrscheinlich autointoxicatorischer Paralyse. I 

(Nach einem in der Abtheilung für innere Medicin des X. internationalen 
Congresses zu Berlin am 6. August 1890 gehaltenen Vortrage.) 

Von I 

Dr. S. Goldflam in Warschau. I 


Im Jahre 1885 theilte Westphal in der Gesellschatt für Psychiatrie m'_ 

und Nervenkrankheiten einen Fall mit, den er itn selben Jahre unter dem f: 

Titel „Ueber einen merkwürdigen Fall von periodischer Lähmung aller 
vier Extremitäten mit gleichzeitigem Erlöschen der elektrischen Erreg- ' 
barkeit während der Lähmung“ (Berliner klin. Woch. 1885, No. 31 u. 32) 
veröffentlichte. -Es handelte sich um einen 12jährigen Knaben, bei wel- ’^ r 

chem nach der unklaren Angabe der Mutter einige Wochen nach einem v- 

vor 4 bis 5 Jahren überstandenen Scharlach, an den sich, wie man ver- i,. 

muthen darf, Nephritis angeschlossen hatte, plötzlich in einer Nacht eine .. . 

Lähmung entstand, während er Tags zuvor über ein komisches Gefühl in 
den Gliedern, Kriebeln in den Händen und Schmerzen in den Füssen ge- - , 

klagt hatte. Während des Anfalles sei er vollkommen regungslos ge- : ä 

wesen, er klagte dabei über furchtbaren Durst, starkes Hitzegefühl und 
transpirirte stark. Anfangs stellten sich solche Anfälle alle 4—6 Wochen 
ein, später mehrmals in der Woche; sie dauerten einen Tag UDd eine f 

Nacht, oder auch zwei Tage und eine Nacht. In der Zwischenzeit war 
der Knabe völlig gesund. In der Familie sind Nervenkrankheiten nicht 
vorgekommen. 

In der Westphal’schen Klinik, welcher der Kranke von der ^ 

Frerichs’sehen übergeben wurde, traten in der Zeit vom 30. Januar 
bis 23. April 1885 fünf Anfälle auf, die eine Dauer von einigen bis 
24 Stunden hatten. Die Anfälle waren dadurch charakterisirt, dass im ?, i; 

Laufe von einigen Stunden sich eine schlaffe Lähmung entwickelte, die 
in den Beinen beginnend, sich auf die Arme und Halsmuskeln erstreckte 
Die Plantar- und Kniereflexe waren dabei herabgesetzt bis zum völligen 1 ; 

Erlöschen, die Sensibilität erhalten, die Function der Blase und des I . 
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Mastdarms intact. Die frappanteste Erscheinung war aber eine hoch¬ 
gradige Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit bis zum völligen Er¬ 
löschen derselben. Der Anfall stellte sich gewöhnlich gegen Abend oder 
Nachts ein, war oft von Parästhesien begleitet, erlangte im Laufe von 
einigen Stunden das Maximum. Die Besserung zeigte sich zuerst in den 
Armen, dann erst in den Beinen. In dem Maasse, als die Bewegungs¬ 
fähigkeit sich wieder einstellte, erschienen auch wieder die elektrische Er¬ 
regbarkeit und die Reflexe. 

Dieser Fall erregte das höchste Interesse bei Westphal. Als er 
aufgefordert wurde, in der Frerichs’schen Klinik einen Kranken mit 
temporärer Lähmung aller vier Extremitäten und Verlust der elektri¬ 
schen Erregbarkeit anzusehen, bekennt er, zunächst mehr den elektri¬ 
schen Apparat, als die Muskeln in Verdacht gehabt zu haben. Am Ende 
seiner Arbeit schreibt der unvergessliche Forscher: „dieses relativ 
schnelle Erlöschen und Wiederkchren der elektrischen Reizbarkeit in 
Nerven und Muskeln steht ganz einzig in seiner Art da; wir kennen 
weder eine Krankheit des Rückenmarks, noch der spinalen Nerven, in 
welcher jemals etwas Aehnliches beobachtet wäre; ebenso lässt uns die 
Physiologie in Betreff einer Erklärung vollständig im Stich.“ Etwas 
weiter sagt er: „wir stehen somit dem geschilderten Krankheitsfälle als 
einem Räthsel gegenüber und sind nicht einmal im Stande, eine annehm¬ 
bare Hypothese aufzustellen, weder über die Natur der in grösseren 
Intervallen (nicht nach dem Wechselfiebertypus) auftretenden Lähmungs¬ 
erscheinungen, geschweige denn über die Ursachen des schnellen Er¬ 
löschens und der ebenso schnellen Wiederkehr der elektrischen Reizbar¬ 
keit der Nerven und Muskeln.“ 

In der letzten Zeit hatte ich Gelegenheit, einen ganz ähnlichen Fall 
zu beobachten, der, wie mir scheint, angethan ist, einiges Licht über 
diese seltsame Krankheit zu werfen. 

Die Beobachtung betrifft einen 17jähr. Jüngling, Riedel Moszek, der im Alter 
von 4 Jahren Typhus und bald nachher schweren Scharlach überstanden hat, mit 
Hinterlassung einer rechtsseitigen Otorrhoe und seitdem Beeinträchtigung des Ge¬ 
hörs auf dem rechten Ohre. Das letztere Uebel hinderte ihn aber gar nicht, er war 
sonst ganz gesund und lernte die Schneiderei. Im Anfänge 1887 hatte er ein aus¬ 
gebreitetes Eczem, das unter Salzbädern heilte. Im September 1887 wurde er plötz¬ 
lich während einer Nacht von einer vollständigen Lähmung aller Extremitäten und 
des Rumpfes heimgesucht, die 3 Tage anhielt. Auch den Kopf konnte er damals 
nicht bewegen, der Speichel musste aus dem Munde gewischt, die Nase geputzt 
werden u. s. w. Im Sommer 1888 fanden zwei ebenso schwere Anfälle von Lähmung 
statt von gleicher Dauer; im Winter 1888—1889 vier ebensolche Anfälle von 2tä- 
giger Dauer, aber mit erhaltenem Vermögen, den Kopf zu bewegen. Im Sommer 
1889 kamen die Anfälle viel häufiger, etwa jede 4, sogar 2 Wochen und dauerten 
meistens 2 Tage, seltener nur 24 Stunden. Im letzten Winter sind nur 3 Anfälle 
von 2tägiger Dauer zu verzeichnen, er vermochte, ausser mit dem Kopfe noch leise 
Bewegungen mit den Fingern zu machen. Seit Frühling dieses Jahres erscheinen 

Muchr. f. kUs. Uedlcio. Bd. XIX. Suppl. * ig 
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die Anfälle sehr häufig, einmal in zwei Wochen, zuweilen jede Woche und dauern 
meistens 48. seltener 24 Stunden. Diese sich steigernde Häufigkeit der Anfälle, die 
den Kranken in solchen} Maasse in seinem Berufe hindern, noch mehr aber die ver¬ 
meintliche Gefährlichkeit der Krankheit, die auf einen unten zu erwähnenden Um¬ 
stand zurückgeführt wurde, veranlassten die Eltern, mit dem Sohne von Siedlce nach 
Warschau zu reisen, um ärztlichen Rath einzuholen. 

Laut Angabe der Eltern und des Kranken selbst sollen die Anfälle häufiger am 
Freitag, doch auch an anderen Wochentagen, beinahe constant gegen 6—7ühr Nach¬ 
mittags, sich einstellen mit einerSchwäche der Beine, die derKranke kaum zu heben 
vermag und die ihn nicht tragen können. Namentlich sollen die Kniee schwach 
werden, so dass er hinstürzt beim Versuch, sich zu bücken. Gleichzeitig werden 
auch die Arme schwach, obgleich in geringerem Grade als die Beiße. Das gewöhn 1 

lieh an den gesunden Abenden vorhandene starke Jucken bleibt aus. Sowohl Pat. 
selbst, als auch seine Eltern machen auf das Jucken als Symptom der Gesundheit 5 

aufmerksam; es besteht nicht allein gegen Abend (auch während des Winters; ’ j 

zwischen &*/ 2 und lO 1 /^ Uhr, bis er einschläft, sondern auch während des Tages, : 

namentlich wenn es warm ist und der Knabe schnell geht und dabei schwitzt. Er 
muss dann öfters stehen bleiben, um hauptsächlich die Waden, die auch beständig [ 

davon Zeugniss tragen, bis auf’s Blut zu kratzen. Für den Kranken ist das Aus- - 

bleiben des Juckgefübls, vielleicht noch mehr als die anfängliche Schwäche, ein 
Zeichen, dass der Anfall sich einstellt. Andere Begleitsymptome, als Schmerzen, 
Parästhesien, Frost, Fieber u. s. w. fohlen absolut. 

Am eisten Abend kann Pat. mit Mühe noch gehen, die Stuhlentleerung erfolgt 
ungenügend. Die vollkommene Lähmung entwickelt sich aber in der Nacht und wenn 
der Kranke nach gewöhnlich gut durchschlafener Nacht aufwacht, ist er am ganzen 
Körper mit Ausnahme des Kopfes gelähmt. Wenn er aber in dieser ersten Nacht 
aufwacht, so ist es ihm schwer, sich umzodrehen, was der Vater besorgen muss, 
auch empfindet er dann ein nicht lästiges Durstgefühl, das er zu löschen fürchtet. r : 

weil er angeblich die Intensität des Anfalles dadurch vergrössere. k 

Während des Bestehens der Lähmung ist Pat. schläfrig, er wird von Zeit zu Zeit i: 

geweckt, um flüssige Nahrung einzunehmen, das Bewusstsein aber ist vollständig l 

erhalten, die Sinnesorgane, Sprache, Function der Blase sind intact. Er schwitzt ; :r 

während des Anfalles nicht viel, wohl etwas mehr als gewöhnlich. Profuser Schweiss v 

soll aber gegen Ende des Anfalles auftreten. Dieser so zu sagen kritische Schweiss 
sammt dem heftigen Juckgefühl, das sich wieder einstellt, kündigen das Ende des >; 

Anfalles an. Der Schweiss dauert etwa */ 4 Stunde, das Juckgefühl gegen eine .. 

Stunde und ist so heftig, dass der Vater gezwungen ist, die Beine zu kratzen, da es 
dem Sohne gewöhnlich noch nicht möglich ist, dies zu thun. Zuerst kehrt die Be¬ 
weglichkeit in den Fingern und Armen, dann erst im Rumpfe und in den Beinen 
zurück. Im Laufe von einigen Stunden stellt sich die Beweglichkeit wieder ein. | 

Während des Anfalles macht sich noch eine hartnäckige Stuhiverstopfung be¬ 
merkbar, oft ist mit Abführmitteln nichts zu erzielen, in jedem Falle muss eine viel ; ; 

grössere Dose des Mittels als gewöhnlich gereicht werden. Dies ist wahrscheinlich 
die Ursache, warum sowohl der Kranke selbst, als auch die Eltern und die ganze 
Familie den Grund der Krankheit in einer Störung der Function des Magen-Darm- > 

tractus seben. Seit längerer Zeit geniesst der Kranke Abends nur reinen Theo. da 
das Essen schädlich sein soll; auch während der ganzen Dauer des Anfalles trinkt 
er nur Thee, obwohl er sich eines guten Appetits und Schluckvermögens erfreut. 

Im vorigen Jahre, erzählt die Mutter, als nach 24stündiger Dauer des Anfalles schon 
Besserung in den Händen eintrat, kehrte der Anfall in noch höherem Grade wieder 1 >, 

und ergriff die Lähmung auch den Kopf, vermeintlich in Folge vonGenuss von Grütze 
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mit Milch. Auch ist der Kranke in der Wahl der Speisen capriciös, aber weder er 
selbst, noch die Eltern wissen anzugeben, welche Nahrung namentlich schädlich 
wirkt. Entsprechend der Auffassung der Krankheit als vom Magen-Darmtractus ent¬ 
standen, wird sofort nach Verspüren der ersten Anzeichen des Anfalles ein gehöriges 
Abführmittel verabreicht, doch muss bemerkt werden, dass eigentliche Symptome 
von Magen-Darmstörung nie beobachtet wurden. 

Bald sollte ich mich von der Richtigkeit der obigen Angaben überzeugen. Schon 
am Tage der Ankunft des Patienten hier, am 17. April 1890, stellte sich ein An¬ 
fall (I.) ein. Er verspürte nämlich Abends, als er auf die Strasse ging, Schwäche in 
den Beinen, auch in den Armen, stürzte zweimal hin (bei vollständigem Bewusst¬ 
sein), konnte aber mit eigener Hilfe in die nächste Apotheke hineintreten, um Pulvis 
liquiritiae einzunehmen. Als er nach Hanse kam, konnte er sich selbst nicht ent¬ 
kleiden und musste zu Bette gebracht werden. Keine Schmerzen, keine Parästhesien, 
sogar kein Ermüdungsgefühl. Er schlief bald ein und als er nach einigen Stunden in 
der Nacht vom 17. auf den 18. aufwachte, konnte er weder mit den Gliedern, noch 
mit dem Rumpfe irgend welche Bewegung machen. 

Ich sah den Kranken zum ersten Mal am 18. April 1890 gegen 12 Uhr Mittags 
in der Rückenlage, die er selbstständig absolut nicht ändern konnte. Als man ihn 
setzte und nicht unterstützte, fiel er auf die Kissen zurück wie ein Stück Holz. Alle 
vier Extremitäten waren gelähmt. Nur äusserst schwache Fuss- undHand-Finger-Bewe- 
gungen waren möglich. Die stärkste Willensanstrengung vermochte nur eine schwache 
und momentane Zusammenziehung einiger Muskeln, wie des Quadriceps, Gastrokne- 
mius hervorzubringen, die aber nicht imStande war, eineBewegung zu erzeugen und 
bald vermochte auch der stärkste Willensimpuls nicht mehr eine solche kaum wahr¬ 
nehmbare Zuckung zum Vorschein zu bringen. Die Lähmung war eine schlaffe und 
begegneten die passiven Bewegungen gar keinem Widerstand. Die Kniereflexe sind 
schwach, die Plantarreflexe fehlen absolut, Cremaster- und Abdominalreflexe sind 
vorhanden. Die Sensibilität ist in allen Arten vollkommen erhalten. Das Drücken 
der schlaffen Muskeln und Nerven ruft gar keinen Schmerz hervor. Die Function der 
Blase ist intact, die Harnmengo während des Anfalles keinesfalls vermindert. Die 
Wirbelsäule ist auf Druck nicht schmerzhaft, nirgends am Thorax, oder irgendwo 
sind schmerzhafte Punkte oder etwas den points hysterogenes Aehnliches zu finden. 
Kopfbewegungen sind nach hinten, den Seiten gut ausführbar, nur nach vorn man¬ 
gelnd. Dagegen sind die Gesichtsmuskeln, die Zunge, Augäpfel und alle Sinnes¬ 
organe absolut intact. Die Pupillen reagiren vollkommen gut, das Schluckvermögen 
ist erhalten. Die Athmung frei, aber das Entfernen des sich sammelnden Speichels 
und Schleimes erschwert (Schwäche der Exspirationsmuskeln). Sprache. Bewusstsein 
absolut ohne Störung. 

Pat. ist ein Knabe von gracilem, ganz normalem Bau, mit dürftigem Fettpolster, 
aber gut entwickelter Muskulatur und Knochen, ziemlich blass, fieberfrei; in seinen 
inneren Organen sind keine Veränderungen zu finden; speciell ist keine MilzansohweL 
lung vorhanden: Zunge rein; Stuhlverstopfung, die gewöhnlich den Anfall begleitet, 
ist vorhanden. 

Am selben Tage Abends war der Zustand des Pat. noch der gleiche. Die Unter¬ 
suchung mit dem faradischen Strom ! ) ergab ein erstaunliches Resultat, nämlich 
eine ganz enorme Verminderung der Erregbarkeit der grossen Nervenstämme an den 
Oberextremitäten, absolutes Erlöschen derselben an den Unterextremitäten. Die 

1) Da es sich um einen Kranken in der Privatpraxis handelte, konnte die elek¬ 
trische Untersuchung während dos Anfalles nur mit den transportablen Apparaten 
von Hirsch mann ausgefuhrt werden. 
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Muskeln reagirten überhaupt nicht, weder in den Unter-, noch in den Oberextre¬ 
mitäten auf die stärksten Ströme. 

Am nächsten Tage, 19. April 1890, 8 Uhr.Abends Puls 66. Die Lähmung 
dauert fort, der Kranke versichert aber, dass der Anfall die nächste Nacht endigen 
wird. In den Oberextremitäten sind Finger- und Ellenbogenbewegungen zurück- 
gekehrt, die aber noch sehr schwach sind. Die Kniereflexe sind heute nicht hervor- * 
zubringen. Die mechanische Muskelerregbarkeit ist erloschen. Auch jetzt reagiren 
die Nerven und Muskeln der Unterextremitäten auf sehr starke faradische Ströme 
nicht, allein bei Reizung der Nn. peronei kommt eine schwache Zuckung im ent¬ 
sprechenden Muskelgebiete zu Stande. Mit den zur Zeit zu Gebote stehenden gal¬ 
vanischen Strömen war kein Effect zu erzielen. In den Oberextremitäten ist die 
elektrische Erregbarkeit besser, doch muss man stärkere Ströme als gewöhnlich, aber 
schwächere als gestern, anwenden, um einen schwachen Effect bei Reizung der 
Nervenstämme zu bekommen. Bei directer Reizung mit sehr starken faradiscben 
Strömen gelingt es nur in einigen Muskeln, wie Biceps, Extensor digitorum commu¬ 
nis, Mm. thenaris eine schwache Zuckung zu bekommen. Die mittleren galvanischen 
Ströme reizen schwach den N. medianus und ulnaris, sind nicht im Stande, die 
Muskeln zu Contraction zu bringen mit Ausnahme einer sehr schwachen KaSZ im 
Biceps brachii. Dagegen ist die Reaction im Bereiche des N. facialis völlig normal. 

Seit Anfang des Anfalles hat Pat. ausser Thee nichts genossen. Es ist weder 
Appetitmangel, noch Behinderung des Schluckens daran Schuld, allein die Furcht, 
den Anfall zu verlängern, wie schon oben mitgetheilt wurde. Der Urin von diesem 
Abend hatte 1017 spec. Gew., und war von saurer Reaction, eiweiss- und znckerfrei. 

Am nächsten Tage, 20. April 1890, 11 Uhr Morgens fand ich den Kranken 
schon auf den Beinen. Von 2 Chr Nachts fing er an, reichlich zu schwitzen, was ) 

bis 5 Uhr dauerte. Dann stellte sich die Besserung, wie gewöhnlich, zuerst in den 
Armen ein, nach einer Stunde kehrten die Bewegungen langsam auch in den Beinen 
zurück. Obgleich die Besserung im Laufe von einigen Stunden so rasch eintrat, 
dass der Kranke schon um 8 Uhr Morgens aufstehen und frei gehen konnte, so war 
doch eine gewisse Abweichung beim Stellen des Fusses bemerkbar, dessen vorderes 
Ende nach unten sank (demarcbe des steppeurs). Die vollkommene Herstellung ge¬ 
schieht erst nach 12—24 Stunden, doch ist schon jetzt die grobe Kraft bedeutend, 
die Kniereflexe waren wieder in mittlerer Stärke vorhanden, die Plantarreflexe prompt, 
der Achillessehnenreflex lebhaft, der Abdominalreflex lebhafter als während des An¬ 
falles. Der Anfall dauerte somit über 48 Stunden. 

Um 5 l / 2 Uhr Nachmittags kam der Kranke ohne alle Mühe zu mir. Beim Gehen 
ist noch ein gewisserGrad von Stampfen bemerkbar (Parese derMaskeln der vorderen 
und äusseren Fläche des Unterschenkels). Die elektrische Reaction aller Nerven und 
Muskeln erwies sich prompt und energisch für beide Ströme. 

Die genaue Untersuchung des ganzen Körpers ergab auch jetzt ein negatives 
Resultat. Pat. ist ein schlanker Knabe von 161 cm Höhe, 52,5 kg Gewicht, Druck¬ 
kraft der rechten Hand 40 kg, der linken 35 kg, von gesundem Aussehen, nur ziem¬ 
lich blass. Die Haut besonders der Unterschenkel trägt vielfache Zeichen von star¬ 
kem Kratzen, zu dem er in Folge von heftigem Juckgefühl veranlasst wird, ln den 
anfallsfreienTagenfühlt er sich vollkommen gesund, die inneren Organe weisen absolut 
keine Abnormitäten auf, dorPuls zählt gewöhnlich zwischen 70 und 80 Schlägo. Spe- 
ciell ist keine Milzanschwellung vorhanden, auch hat Pat. nie an Wechselfieber ge¬ 
litten, nie gefröstelt, sowohl während des Anfalles, als in den Intervallen nicht. Auch 
hat die mehrmals im Laufe der Beobachtung vorgenommene Blutuntersuchung, so¬ 
wohl in gesunden Tagen, als während des Anfalles, nie Malariaplasmodien ergeben, s 

so wenig wie die vielfachen Temperaturmessungen je einen fieberhaften Zustand an- 
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zeigten. Die Zahl der rothen Blutkörperchen, die sich in Rollen ganz regelmässig 
legen, beträgt 3600000, der weissen 20 000 in einem qmm. Das Colorationsver- 
mögen nach Fleischl's Hämoglobinometer beträgt zwischen 90 und 100. Dieürin- 
untersuohung hat nie anormale Bestandteile gezeigt, der Procentgehalt der nor¬ 
malen Harnbestandtheile ergab keine bemerkenswerten Abweichungen. 

Da der Kranke und seine Umgebung auf den Darmtractus mit solchem Nach¬ 
druck hinwiesen, wurde auch die mikroskopische Untersuchung derFäces vorgenommen. 
Man fand, ausser gewöhnlichen Mikrococcen und Bakterien, die Eier des unschuldigen 
Trichocephalus dispar, und viele Colonien von Amylobakterium (Prazmowski). 
Es muss erwähnt werden, dass während der gesunden Zeit die Stuhlentleerungen 
ganz regelmässig erfolgen. 

21. April. Heule ist Rydel gesund und lustig, die unbedeutende allgemeine 
Schwäche schreibt er mit Recht dem 2tägigen Fasten zu. Alle Reflexe sind normal. 
Es konnte eine genauere elektrische Untersuchung in der Klinik von Prof. Lambl 
vorgenommen werden (absolutes Galvanometer von Hirschman). 

N. accessorius dext. bei 11 ora, 15 El (l l / 2 M.-A.) KaSZ. 

M. cucullaris dext. 12 cm. 10 El ( 3 / 4 M.-A.) KaSZ, bei 15 El (1V 2 M.-A.) KaSZ 

> AnSZ. 

M. deltoideus dext. 12,2 cm, 10E1 (1M.-A) KaSZ, 15E1 (2M.-A.) KaSZ>AnSZ. 

N. medianus dext. 10 cm, 12 El (1 M.-A.) KaSZ. 

M. biceps dext. 11 cm, 12 El ( 3 4 M.-A.) KaSZ, 15E1 ( 5 / 4 M.-A.) KaSZ > AnSZ. 

N. ulnaris dext. am Oberarm ll 1 /^ cm, 15 El ( 3 / 4 M.-A.) KaSZ. 

N. radialis dext. am Oberarm 10 cm, 15 El ( 3 / 4 M.-A.) KaSZ. 

M. extensor dig. com. dext. 10 cm, 15El (2M.-A.) KaSZ, 20E1 (3 l /-j M.-A) KaSZ 

> AnSZ. 

M. flexor dig. com. dext. 11 cm. 15 El lVt M.-A.) KaSZ > AnSZ. 

Mm. thenaris dext. 10 cm 40 El (2 M.-A.) AnSZ = KaSZ schwach, sogar träge, 

50E1 (3M.-A.) AnSZ = KaSZ, vielleicht sogar AnSZ KaSZ, schwach, träge. 

Mm. hypothenaris dext. 10 cm, 35 El (1 M.-A.) KaSZ, 40 El (1 1 / 2 M.-A.) KaSZ 

>AnSZ. 

N. cruralis dext. 10 cm, 10 El (1 M.-A.) KaSZ. 

M. quadriceps fern. dext. 10 cm, 15 El (1 M.-M.) KaSZ, 30 El (4 M.-A.) KaSZ. 

M. gastrocnemius dext. 9 l / 2 cm, 30 El (5 M.-A.) KaSZ > AnSZ, KaSZ früher. 

M. tibialis ant. dext. 8*/ 2 cm, 35 El (5 M.-A.) KaSZ schwach, 40 El (7 M.-A.) 

KaSZ AnSZ schwach, vielleicht sogar träge. 

N. peroneus dext. 8 cm, 13 El (2 M.-A.) KaSZ. 

Es erwies sich also die elektrische Erregbarkeit in allen Nerven und Muskel 
gebieten nach dem Anfalle normal, mit Ausnahme der kleinen Muskeln des Daumens, 
in welchen die Zuckungen schwach, sogar träge sich zeigten und AnSZ = KaSZ 
war. Ebenso schwach waren die Zuckungen im M. tibialis am., dessen Erregbarkeit 
herabgesetzt war. Dieses Resultat wurde vielmals bestätigt. 

Unvollständiger Anfall. 26. April 1890. Der Gesundheitszustand von 
Rydel war bis gestern Abends (Freitag) gut. Nach dem Abendbrod, bestehend aus 
Fleisch, Fisch, Pflaumen mit Essig, ging er spazieren und bald verspürte er auf dem 
Wege, dass seine Beine und Hände, die letzteren in geringerem Grade, schwach 
wurden, aber nicht so sehr wie gewöhnlich. Er kehrte nach Hause zurück, legte 
sich ins Bett in der Meinung, dass er den anderen Morgen gelähmt sein würde, aber 
nicht in so hohem Grade, wie sonst. Der Schlaf war gut, Pat, schwitzte massig, und 
als er beute früh aufwachte, waren die Glieder, besonders die Beine, in der That 
schwach. Doch konnte er aufstehen, sich anziehen und im Zimmer auf- und abgehen. 
Er wagte es nicht, auf die Strasse zu gehen, konnte sich nicht auf die Zehen heben, 
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ass nichts und nahm Ricinnsöl ein. Nach erfolgter Stuhlentleerung wurde ihm viel 
besser, so dass bei meinem Besuche, gegen 1 Uhr Mittags, der Händedruck ziem¬ 
lich stark war; Pat. konnte sich wieder auf die Zehen heben, die Knie- und Aciilles- 
sehnenreflexe waren gut vorhanden, aber die faradische und galvanische Nerven¬ 
erregbarkeit, besonders aber der Muskeln der Unterextremitäten, entschieden herab* t 
gesetzt; es bedurfte viel stärkerer Ströme als normal und sind die Zuckungen bei 
galvanischer Reizung ziemlich schwach, namentlich für die Gastroonemii, Quadri 
cipites; in letzteren ist die Zuckung sowohl bei Ka als bei An schwach und wellen¬ 
förmig. In den Oberextremitäten scheint die elektrische Erregbarkeit normal, mit 
Ausnahme der Mm. thenaris, in welchen sie bedeutend herabgesetzt, die Zuckung 
schwach und manchmal sogar AnSZ > KaSZ ist. 

Der Kranke behauptet, dass solche unvollständigen Anfälle viel seltener auf- 
treten, als die vollkommen entwickelten, dass sie ungefähr 1 — 2 Mal im Jahre er¬ 
scheinen. Den letzten Anfall schreibt er dem Genuss von Pflaumen mit Essig zu, 
und meint, dass scharfe Nahrungsmittel, wie Essig, auch Mehl, Stärke enthaltende. 

Fische, namentlich verdorbene, ihm nachtheilig sind. 

Schon am anderen Tage, 27. April, war Rydel vollkommen gesund, kam in die 
Klinik, wo die elektrische Untersuchung das Folgende ergab; 

N. accessorius sin. 12y 2 cm, 10 El (1 M.-A.) KaSZ. 

M. cucullaris sin. l2 l / 2 cm, 10 El (1 M.-A.) KaSZ. 

M. deltoideus sin. 12 cm, 15 EI (l l / 2 M.-A.) KaSZ. 

M. biceps sin. 12.5 cm, 13 El (V, M.-A.) KaSZ. 

N. medianus sin. 10 cm, 15 El (l l / 2 M.-A.) KaSZ. 

N. radialis sin. 11 cm, 12 El (l*/ 2 M.-A.) KaSZ. y 

M. extensor dig. com. sin. 10 cm, 17 El (3 M.-A.) KaSZ, 20 El (3V 2 M.-A.) KaSZ 

> AnSZ. 

M. flexor dig. com. sin. 11 cm, 5 El ( s / 4 M.-A.) KaSZ, 10 El (IV* M.-A.) KaSZD 

>AnSZ. 

Mm. hypotbenaris sin. 10 cm, 45 El (V/ 9 M.-A.) KaSZ, 60 El (4 M.-A.) KaSZ 

> AnSZ. 

Mm. thenaris sin. 9 ! / 2 cm, 45 El (l ! / 2 M.-A.) KaSZ )> AnSZ, beide schwach. 

N. cruralis sin. 10 l /cm, 15 El (1 1 / 2 “M.-A.) KaSZ, 

M. qaadriceps sin. 9 cm, 20 El (3 M.-A.) KaSZ. 

N. peroneus sin. 10 l / 2 cm, 25 El (3 M.-A.) KaSZ, schwache Zuckung. 

M. tibialis ant. sin. 9 V 4 cm, 20 El (4 M.-A.) KaSZ, do. 

M. peroneus I. sin. 9 3 / 4 cm, 20 El (37 2 M.-A.) KaSZ, do. 

M gastrocnemius sin. 9 1 /., cm, 20 EI (3 l / t M.-A.) KaSZ. do. 

M. quadriceps dext. lO 1 /^ cm, 20 El (2 r / 2 M.-A.) KaSZ. 

M. gastrocnemius dext. 9 cm, 20 El (37 2 M.-A) KaSZ. 

M. tibialis ant. dext. 9 cm, 20 El (5 M.-A.) KaSZ. 

M. peroneus 1. dext. 9,6 cm, 25 El (5 M.-A.) KaSZ, 

Mm. thenaris dext. IO 1 /., cm, 35 El (1 M.-A.) KaSZ = AnSZ. beide schwach. 

40 El (IV 2 M.-A.) KaSZ, sogar AnSZ, schwach, 60 El (27 2 M.-A.) KaSZ 
= AnSZ. 

M. interosseus IV sin. 9V 2 cm, 30 El (2'/ 2 M.-A.) KaSZ = AnSZ (auch bei stär¬ 
keren Strömen). 

„ „ 111 sin. 10 cm, 25 El (l*/ 2 M.-A.) KaSZ, dann KaSZ >AnSZ. 

,, ,, II sin. 9 1 /* cm, 15 El (1M.-A.) KaSZ = AnSZ, aber AnSZ schwindet 

gleich; bei höheren Strömen KaSZ>AnSZ. v 

„ I sin. 10,3 cm, 30 El (17, M.-A.) KaSZ. 
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M. interosseus I dext. 97* cm, 35 EI (27, M.-A.) AnSZ, 45 El (6 M.-A.) KaSZ 
> AnSZ. 

„ II dext. 9,3 cm, 30 El (2 M.-A.) KaSZ = AnSZ. 

,, ,, III dext. 9,3 cm, 40 El (3 M.-A.) KaSZ, etwas AnSZ. 

„ „ IV dext. 10,3 cm, 40 El (2 M.-A.) KaSZ, 50 El (3 M.-A.) KaSZ 

>AnSZ. 

Es erwiesen sich wieder einige kleine Muskeln der Hand, wie der rechte Thenar. 
einige Interossei, von abnormer elektrischer Reaction, mehr qualitativer, mit Aen- 
derung der Zuckungsformel, als quantitativer Natur. Die übrigen Nerven und Mus¬ 
keln zeigten normale Erregbarkeit. Dasselbe Resultat lieferte die am 30. April vor¬ 
genommene Untersuchung: 

M. abductor poll. br. dext. 10 cm, 50 El (17, M.*A.) KaSZ = AnSZ, schwach, 
aber nicht wurmförmig, 60 El (2 7 * M.-A.) KaSZ = AnSZ, blitzartig. 

M. opponens poll. dext. 10 cm, 50 El (l 3 / 4 M.-A.) KaSZ=, vielleicht sogar 
<1 AnSZ. schwach, nicht träge, 60 El (2 7, M.-A.) KaSZ = AnSZ, blitzartig. 
M. interosseus I dext. 10 3 / 4 cm. 40 El (27* M.-A.) AnSZ, blitzartig KaSZ, 
schwach, 45 El (4 M.-A.) AnSZ, viel KaSZ. 

,, ,, II dext. 10 cm, 35 El (2 M.-A.) KaSZ, uur wenig AnSZ. 

„ „ III dext. 10 cm, 30 El (2 M.-A.) KaSZ > AnSZ. 

„ „ IV dext. 107, cm, 30 El (17* M.-A.) KaSZ. 

M. abductor poll. br. sin. 97 4 cm, 50 El (2 M.-A.) KaSZ AnSZ. 

M. opponens poll. sin. 10 cm, 40 El (l 3 / 4 M.-A.) KaSZ > AnSZ. 

M. interosseus IV sin. 107* cm, 30 El (27* M.-A.) KaSZ AnSZ. 

„ ,, 111 sin. 97* cm, 35 El (27* M.-A.) KaSZ AnSZ. 

,, ,, II sin. 107* cm, 30 El (2 M.-A.) KaSZ, bei stärkeren Strömen 

KaSZ > AnSZ. 

„ „ I sin. 9 cm, 35 El (2 M.-A.) KaSZ = AnSZ, 40 Ei (27* M.-A.) 

AnSZ, vielleicht KaSZ. 

11. Anfall. 3. Mai 1890. Gestern (Freitag) Abends 9 Uhr bestand das Abend¬ 
mahl aus Fisch, Rindfleisch und Grütze. Er fühlte sich danach sehr wohl, ging 
spazieren, um 10V 2 Uhr zu Bette, ohne dass das Geringste den Anfall ankündigte. 
Auch war Stuhlentleerung erfolgt. Der Schlaf war gut, er schwitzte massig, als er 
aber heute früh 7 Uhr aufwachte, waren seine Glieder, namentlich aber die Beine, 
so schwach, dass er kaum aufstehen und sich ankleiden konnte. Er wollte sich über¬ 
winden und ging hin und her durch das Zimmer in der Meinung, den Anfall in dieser 
Weise coupiren zu können. Er versuchte sogar, von der Treppe herunterzusteigen, 
stürzte aber und konnte sich kaum auf Händen und Füssen insZimmer wieder hinein¬ 
schleppen. Als ich ihn um 12*/ 4 Uhr besuchte, fand ich ihn stehend am Tische an¬ 
gelehnt, die Beine auseinander gestellt, in den Knieen hyperextendirt, er kann nur 
mit Mühe durch das Zimmer gehen, nicht aber sich auf die Zehen heben, noch sich 
bücken. Die grobe Kraft ist sehr gering und der coutrahirende Muskel fühlt sich schlaff 
an. Die Extension im Kniegelenke und Abduction des linken Fusses absolut un¬ 
möglich. Bei passiven Bewegungen fehlt der Muskeltonus absolut. Die Kniereflexe 
sind erloschen, Achillessehnenreflexe ziemlich lebhaft, Plantarreflexe schwach. Die 
Sensibilität ist in allen Arten, ebenso wie der Muskelsinn, sehr gut erhalten. Auch ist 
die Kraft in den Oberextremitäten bedeutend herabgesetzt. Während meines Be¬ 
suches, so zu sagen unter meinen Augen, schritt die Muskelschwäche vorwärts, der 
Kranke musste sich in’s Bett legeu und musste entkleidet werden. Als er sich setzte, 
fiel er au i die Hinterbacken mit der ganzen Schwere des Körpers, konnte sich nicht 
mehr aufrichten und im Bette sich kaum setzen, sogar mit Hilfe der Hände nicht und 
obwohl die Recti abdominis sich noch ziemlich kräftig oontrahirten. Die Respiration 
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ging gut von Statten. Kopfbewegungen in allen Richtungen frei. Er war blasser 
als gewöhnlich, die Haut trocken, Temp. 37,3, Puls 60, sehr klein, die Zunge rein, 
der Unterleib nicht gebläht und auf Druck nicht schmerzhaft, Urinabsonderung frei. 
Der Knabe war traurig und weinte, nicht wegen Schmerzen, die nicht vorhanden, 
sondern wegen des immer wiederkehrenden Uebels. 

Ueber die elektrische Nerven- und Muskelerregbarkeit kann im Allgemeinen ge¬ 
sagt werden, dass die Nerven besser reagirten als die Muskeln, die letzteren schlechter 
im Vergleiche zur noch erhaltenen Function, dass die Herabsetzung gegen beide 
Ströme parallel geht, dass man eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit bis 
zum völligen Erlöschen feststellen konnte, aber keineswegs eine Aenderung der 
Zuckungsformel. Bei Reizung der Nn. crurales mit sehr starken faradiscben und 
galvanischen Strömen erfolgte nur eine Contraction der Mm. sartorii, die Quadrici* 
pites blieben stumm. Auch bei unmittelbarer Reizung der letzteren mittelst sehr 
starker faradischer Ströme war keine Contraction zu erzielen, auch nicht bei gal¬ 
vanischer Reizung, oder aber eine äusserst schwache Zusammenziehung. Adductores 
femoris reagirten sehr schwach, Flexores femoris gar nicht aaf faradische, sehr 
schwach auf galvanische Ströme. N. peroneus et tibialis post. sin. gaben eine 
schwache Zuckung des entsprechenden Muskelgebietes bet mittleren faradiscben 
Strömen. Mm. tibialis ant., extensor dig. com. pedis et gastrocnemius sin. konnten 
nur mittelst sehr starker faradischer Ströme gereizt werden, auf welche die Mm. 
peronei sin. gar nioht reagirten. Die letzteren reagirten auch nicht auf sehr starke 
galvanische Ströme, M. extensor dig. com. pedis sin. sehr schwach, etwas besser 
M. gastrocnemius sin. Ara rechten Bein fast dasselbe Verhalten, nur reagiren die 
Mm. tibialis ant., extensor dig. com , peronei gar nicht auf faradische Ströme, 
schwach der Gastrocnemius. In den Nerven ist zwar die Erregbarkeit herabgesetzt, 
aber noch erhalten. Von den Stammmuskeln reagiren schwach auf beide Strome die 
Pectorales, Infraspinati, Teretes, Quadrati lumborum. Die elektrische Erregbarkeit 
ist in den Oberxtremitäten viel besser erhalten, mit Ausnahme von Biceps, Deltoideus, 
Interosseus I, namentlich der letztere der rechten Seite reagirt sehr schwach auf 
starke Ströme. Die mechanische Muskelerregbarkeit ist noch in den Oberextremitäten 
erhalten, in den unteren erloschen. Es soll hier nochmals betont werden, dass Druck 
derNerven und Muskeln schmerzlos, dass überhaupt keine Schmerzen und Sensationen 
vorhanden sind, dass seitens der Antlitzmuskeln, Sinnesorgane, Zunge. Gaumen, 
Pharynx, Sprache, Intellect absolut keine Störungen vorhanden sind. 

9 Uhr Abends Temp. 36,8, Puls 64, gleiche, ruhige Atlnnung, Den ganzen 
Tag hat Pat. geschlafen, er wurde nur geweckt, um Thee und Milch einzunehmen, 
schwitzte massig und schied mit einem Male 750 ccmUrin, von 1007 spec.Gew.. der 
weder Eiweiss noch Zucker enthielt, aus. Jetzt fühlt er sich besser, drückt mit der 
Hand etwas stärker, doch sind die Bewegungen in den Unterextremitaten äusserst 
schwach, Pat. kann die Beine überhaupt nicht heben, die Kniereflexe sind schwer 
hervorzurufen und dann sehr schwach, die Achillessehnenreflexe gut ausgesprochen. 
Plantar- und Abdominalretlexe lebhafter als früh Morgens. Keine Stuhlentleerung. 

4. Mai, 1 Uhr. Fieberfrei. Puls 60. Die Nacht schlief Pat. gut durch, schwitzte 
reichlich. Mit grosser Mühe konnte er früh Morgens aufstehen, als er aber ein paar 
Schritte gemacht hatte, sank er zusammen und musste in’s Bett getragen werden. 
Der Lähmungszustand ist fast derselbe als gestern, nur kann Pat. das linke Bein ein 
wenig heben. Die Patellarreflexe sind erloschen, Plantar-, Cremaster-, Abdominal¬ 
und Achillessehnenreflexe gut ausgesprochen. Auch heute sind die Oberextremitäten 
weniger afficirt, als die Unterextremitäten; Pat. kann sie bewegen, wenn auch nur 
mit sehr geringer Kraft. Die elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln ebenso 
wie gestern herabgesetzt bis zum vollständigen Erlöschen. Mit grosser Mühe und 
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mit Hilfe der Hände kann sich Pat. wie gestern setzen, wobei die Recti abdominis 
sich stark contrahiren. Stuhlentleerung ist noch nicht erfolgt, Abdomen weich, einge¬ 
sunken, Zunge rein, Appetit vorhanden. Pat. trinkt aber vorsichtshalber nur Milch. 
Der heutige Urin, 1006 spec. Gew., enthält weder Eiweiss noch Zucker. 

9 Uhr Abends Temp.36,8, Puls60. Nach Ricinusöl, das er um 12Uhr Mittags 
einnahm, erfolgte Stuhlgang erst um 6 Uhr Abends, er schlief dann ein und als er 
um V/ 2 Uhr aufwachte, war er ganz mit profusem Schweiss bedeckt. Der Zustand 
ist danach besser geworden, Pat. kann die Beine heben, auch sind alle Bewegun¬ 
gen ziemlich kräftig, doch würde er noch nicht gehen können. Die Kniereflexe sind 
wieder erschienen. In der elektrischen Nerven- und Muskelerregbarkeit ist auch eine 
bedeutende Besserung eingetreten: mit Leichtigkeit erzielt man mit mittleren Strömen 
indirect und direct Zuckungen in solchen Muskeln, wie Quadricipites, Peronei, die 
noch heute früh gar nicht reagirten, wobei KaSZ immer grösser ist als AnSZ. 

Pat. wagte es heute, Brühe, Milch und Huhn zu geniessen. 

5. Mai. Pat. kam selbst ins Krankenhaus. Schon um 1 Uhr Nachts konnte er 
aufstehen und sich frei bewegen. Es erfolgte ein paar Mal Stuhlgang, er schwitzte 
massig. Die grobe Kraft ist bedeutend, die Kniereflexe sind kaum hervorzurufen, 
trotz des Jendrassik’schen Handgriffs, per Anfall hat somit 36 Stunden ge¬ 
dauert Von gestern 6 Uhr Nachmittags bis heute Mittag schied Pat. 1000 ccm 
Urin aus, spec. Gew. 1008, ohne Eiweiss und Zucker. Die abermalige elektro- 
diagnostische Untersuchung ergab wieder normale Verhältnisse mit Ausnahme einiger 
kleiner Muskeln der Hand: 

N. medianus dext. 11 3 / 4 cm, 14 El (1 M.-A.) KaSZ. 

M. biceps dext. 127, cm, 12E1 ( 7 , M.-A.) KaSZ, 20E1 (l 1 /, M.-A.) KaSZ>AnSZ. 

,. sin. 22 1 / 3 cm, 12 El (V 2 M.-A.) KaSZ. 

M. deltoideus dext. 13 cm, 15 El (17, M.-A.) KaSZ>AnSZ. 

,. sin. 137 2 cm, 10 El (' 3 M.-A.) KaSZ>AnSZ. 

M. ext. dig. com. dext. 10 1 /* cm, 20 El (2 M.-A.) KaSZ)>AnSZ. 

M. interosseus I dext. 97* cm, 40 El (4 M.-A.) KaSZ)>AnSZ. 

I sin. 10 3 / 4 cm, 25 El (l 1 / 3 M.-A.) KaSZ. 

„ „ II dext. 10 f 3 cm, 30 El (2 M.-A.) KaSZ>AnSZ. 

N. cruralis dext. 10V 2 cm, 20 El (2 M.-A.) KaSZ )> AnSZ. 

M. quadrioeps dext. 97, cm, 24 El (5 M.-A.) KaSZ. 

,, „ sin. 10V 2 cm, 15 El (2 M.-A.) KaSZ. 

M. peroneus 1. dext. 10 cm, 25 El (4 M.-A.) KaSZ, ziemlich schwach, 
sin. 9 3 / 4 cm, 30 El (4 M.-A.) KaSZ. 

6. Mai. Rydel ist vollkommen gesund, Puls 80, Kniereflexe schwach und nicht 
bei jedem Schlage auf die Sehne zu erzielen. 

8. Mai. Volle Gesundheit. Es wurde wieder die abnorme Reaction einiger 
kleiner Handmuskeln bestätigt: 

M. abductor poll. br. dext. IO 1 /., cm. 40 El (1 V 4 M.-A.) AnSZ = KaSZ, 45 El 

(1 7oM -A.)AnSZ = KaSZ, 50El(2M.-A.)AnSZ>KaSZ, 
schwache Zuckungen. 

„ ,, sin. 10V, cm, 30 El ( 3 4 M.-A.) KaSZ, dann KaSZ)>An$Z. 

M. opponens poll. dext. I0 7 3 cm, 40 El (1V 4 M.-A.) KaSZ AnSZ. 

» ,1 „ sin. 107 3 cm, 40 El (1 V 3 M-A.) KaSZ^>AnSZ. 

M. interosseus 1 dext. 10V 3 cm, 35 Ei (2V 4 M.-A.) KaSZ=AnSZ, schwach. 

» >, I sin. 107, cm, 30 El (l s / 4 M.-A.) KaSZ, blitzartig. 

M. peroneus 1. dext. 10 cm, 30 El (3 M.-A.) KaSZ, 35 E! (4 M.-A.) KnSZ>AnSZ. 
M. quadriceps dext. 9 cm, 30 El (5 M.-A.) KaSZ. 
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10. Mai. Die Kniereflexe sind noch schwach und schwer hervorzurufen. 

14. Mai. III. Anfall. Gestern, Mittwoch, kam Pat. vollkommen gesund ins 
Krankenhaus, kehrte zur Mittagsstunde nach Hause zurück und legte sich, da es heiss 
war, schlafen. Als er gegen 5 Vs Uhr Nachmittags aufwachte, waren seine Beine 
schwach. Er ass zu Mittag Rindfleisch mit Grütze. Die Schwäche der Beine nahm 
zu, Abends trank er nur Thee, hatte ungenügenden Stuhlgang und um HP, Öhr 
ging er zu Bett. Der Schlaf war gut, ohne Schweiss. Heute früh konnte er nicht 
mehr aufstehen. Um 1 Uhr Mittags fieberloser Zustand, Puls 85, klein, weich und so 
schwach, dass es unmöglich war, eine sphygmographische Curve zu erheben. Zahl 
der Athmung 20 — 22. Aach diesmal sind die unteren Extremitäten in höherem 
Masse betroffen, als die oberen, die Lähmung erstreckt sich aack auf den Kampf, 
aber die Kopfbewegungen sind frei. Die Lähmung der Beine ist beinahe total, mir 
sehr schwache Zehenbewegungen und Flexion im Hüftgelenk sind möglich. Die Knie-, 
Achillessehnen- und Plantarreflexe sind gesell wunden, Cremaster- und Abdominal- 
roflexe ziemlich schwach. Sich im Bette aufzurichten, ist dem Pat. absolut unmög¬ 
lich, beiVersuchen spannensicbdieRectiabdominisschwach. Die Seitenstreckbewegun¬ 
gen des Rumpfes sind auch aufgehoben, die tiefe Athmung frei, die starke Exspiration, 
wie sie zum Entferuen dos Schleimes nöthig ist, beeinträchtigt. In den oberen Extre¬ 
mitäten sind namentlich die Bewegungen im Armgelenk total aufgehoben, nnrdieCu- 
cullares contrahiren sich ziemlich kräftig. Die eben noch sichtbare schlaffe und mo¬ 
mentane Contraction der Pectorales genügt nicht, um einen physiologischen Effect aus¬ 
zuüben. Ebenso sind die Bewegungen im Ellenbogengelenke gänzlich unmöglich, im 
Carporadialgelenke ist Extension unmöglich, Flexion sehr schwach. In den Fingern sind 
nur schwache Flexionsbewegungen ausführbar. Die neuromuskuläre elektrische Er¬ 
regbarkeit verhält sich ebenso, wie wir es schon bei den zwei ersten Anfällen beob¬ 
achtet haben. Bei Reizung des rechten N. cruralis erfolgt nur eine Contraction des 
Sartorius, beiReizung des linken auch eine schwache Zusammenziehung des Quadriceps. 
DieQuadricipites solbst sind auch auf die stärksten Ströme unreizbar. BeiReizung der 
Nn. perinei bekommt man nur eine sehr schwache dorsale Flexion der Zehen, die 
Muskeln dieses Gebietes selbst sind auf elektrische Ströme unerregbar. Bei Reizung 
derNn. tibiales post, bekommt man eine schwacheZuckung derGastrocnemii, die, un¬ 
mittelbar gereizt, sich sehr schwach contrahiren. Die Recti abdominis geben auch eine 
schwache Zuckung, dagegen die Cucullares eine kräftige, eine viel schwächere die 
Deltoidei. Bicipites, Tricipites und Pectorales geben eine äusserst schwache, kaum 
wahrnehmbare, schlaffe Zusammenziehung. Sehr schwach reagireD auch die Eiten- 
sores antibrachii, besser die Fiexores, schwach auch die kleinen Handmuskeln. Die 
Heizung der Nn. mediani, ulnares giebt ziemlich kräftige Zuckung in ihrem Gebiete, 
eine viel schwächere die Nn. radiales. Selbstverständlich ist hier die Rede nur von 
starken Strömen. Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln, die in gesunden Tagen 
lebhaft erscheint, ist jetzt beinahe gänzlich aufgehoben, nur bei Beklopfen der Bici¬ 
pites und vielleicht der Pectorales entsteht manchmal ein schwacher Querwulst, 

8 Uhr Abends Temp. 36,6, Puls noch schwach, aber es gelang, eine sphygmo- 
grapbischeCurve zu erheben, die eine niedrigere Anakrote zeigt, als in den gesunden 
Tagen. Der Läbmungszustand ist derselbe wie Mittags, nur kann Pat, etwas stärker 
mit der Hand drücken. Er trank nur Milch und Apfelsinensaft. Stuhlgang fehlt. 

15. Mai. 12 Uhr Mittags. Puls 80, Resp. 20. Pat. bat die letzte Nacht wenig 
geschlafen, da Niemand da war, um seine Lage zu wechseln, er selbst sich aber 
nicht umzudrehen vermochte. Er war auch zu warm bedeckt und konnte nicht mit 
eigener Kraft die Decke entfernen. Schweiss massig. Jetzt bewegt er die Arme 
besser, aber die Kraft ist noch gering, um so geringer, je näher dem Stamm«,** 
dass die Bewegungen am schwächsten im Armgelenk sind, noch schwach im Eilec- 
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bogengelenk, stärker im Carpo-radialgelenk; der Händedruck ist ziemlich kräftig. 
Die mechanische Muskelerregbarkeit der Pectorales, Deltoidei, Bicipites ist zurück¬ 
gekehrt. 

Pat. kann sich noch nicht setzen, sogar mit Hilfe der Hände nicht. Die unteren 
Extremitäten sind noch vollständig gelähmt, nur schwache Zehenbewegungen sind 
möglich. Kniereflexe fehlen. Obwohl er heute früh 2 Esslöffel Ricinusöl einnahm, 
ist Stuhlgang noch nicht erfolgt. Er geniesst nur Milch. 

16. Mai. 11 y. 2 Uhr Vormittag. Gestern Nachmittags waren die Oberextremi 
täten, in denen schwache Bewegungen vorher schon möglich waren, wieder fast total 
gelähmt. Erst um 4 Uhr Nachmittags erfolgte Stuhlentleerung. Um 10 Uhr Abends 
war die Besserung in den Armen ziemlich bedeutend, um Mitternacht konnte Pat. sich 
setzen, heute früh6 Uhr aufstehen. Er schlief gut, ebenso, wie gestern während desTa- 
ges, hat nicht geschwitzt, was er als Ausnahme betrachtet. Jetzt geht er ganz gut, 
kam ins Krankenhaus, obwohl er behauptet, dass die Beine noch ein wenig schw r ach 
sind. Jedenfalls ist die grobe Kraft bedeutend, nur sind die Kniereflexe sehr schwer 
hervorzurufen, die Achillessebnenreflexe dagegen sehr leicht, auch bestehen die Patel- 
larreflexe. Puls 72. Weder in dem gestrigen, noch im heutigen Urin ist Eiweiss 
oder Zucker vorhanden und ist die Indicanreaction undeutlich. Somit hat der Anfall 
etwa 36 Stunden gedauert. 

19. Mai. Volle Gesundheit. Die Kniereflexe sind sehr schwer hervorzurufen, 
auch mittelst Jendrassik’schem Verfahren. 

21. Mai, Nachmittags 5 l /2 Uhr. Gestern (Dienstag) Abends war der Stuhlgang 
ungenügend, und als Rydel nach gut verbrachter Nacht heute früh aufwachte, ver¬ 
spürte er eine Schwäche, diesmal grösser in den Armen, als in den Beinen und nur 
mit Mühe konnte er sich anziehen. Doch wollte er die Krankheit überwinden, ging 
hin und zurück durch das Zimmer und in der That wurde ihm besser, so dass er 
sogar den Weg nach meiner Wohnung zurücklegen konnte. Doch ist bei der Unter¬ 
suchung die grobe Kraft bedeutend herabgesetzt in allen Extremitäten, namentlich 
aber die Extension im Kniegelenke. Ohne Zuhilfenahme der Hände kann Pat. sich 
nicht aufrichten, muss sieb dann stark nach vorn beugen, mit dem Stamme baian- 
ciren, aber auch dann gelingt es ihm nicht immer, aufzustehen. Beim Versuche, 
sich zu bücken, sinkt er zusammen u. s. w. Die Patellarreflexe kommen nur selten 
zum Vorschein. Die elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln ist einfach 
herabgesetzt, namentlich in den Quadricipites cruris, ohne qualitative Verände¬ 
rungen. Puls 78. 

22. Mai. Der paretische Zustand ist beinahe vollständig gewichen, nur beim 
Gehen auf steinernem Pflaster dreht sich manchmal der Fass. 

26. Mai Nachm. 5 Uhr Temp. 37,3. Rydel ist vollkommen gesund, doch sind 
die Kniereflexe sehr schwer hervorzurufen auch mittelst Jendrassik's Verfahren. Da 
der Kranke mir mittheilte, dass das Sitzen durch längere Zeit nachträglich auf seine 
Muskelleistung wirke, manchmal sogar die so hervorgerufene Schwäche in einen förm¬ 
lichen Anfall übergehe, so liess ich ihn 1 Stunde lang sitzen. In der That trat eine 
Schwäche, namentlich in den Beinen auf, mit Mühe konnte er gehen, er klappte zu¬ 
sammen wie ein Federmesser, sobald er sich zu bücken versuchte, konnte sich nur 
mit Anstrengung aufrichten, und die mechanische Erregbarkeit der Muskeln, die vor 
dem Experimente deutlich war, sank bis zum Verschwinden. Der Achillessehnen¬ 
reflex, der gewöhnlich sehr deutlich ist. war schwer hervorzurufen. Die elektrische 
Erregbarkeit erhalten. Auch die oberen Extremitäten waren in geringerem Grade 
betroffen. Der Händedruck schwach, aber die mechanische Erregbarkeit der Arrn- 
muskeln erhalten. Noch nach einstündigem Spaziergange waren die Erscheinungen 
der Schwäche vorhanden. Den andern Tag war der paretische Zustand ganz vorüber. 
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29. Mai. Ich habe den Kranken Vormittags 2 4 / 2 Stunden sitzen lassen. Es 
entstand eine bedeutende Schwäche namentlich in den Beinen, so dass Pat. nicht 
zu Fuss nach Hause zurückgehen konnte. Die oberen Extremitäten waren viel schwä¬ 
cher betroffen. Die mechanische Muskelerregbarkeit war nicht erloschen, auch konnte 
man die Knie- und Achillessehnenreflexe hervorrufen. Im Laufe des Tages wurde der 
Zustand wieder besser. 

Anfall IV. 30. Mai Morgens 1 l s / 4 Uhr. Gestern Abends waren die Extremi¬ 
täten nach dem Versuche mit dem Sitzen schwach, auch war die Stuhlentleerung 
ungenügend, der Schlaf aber gut. Heute früh konnte er sich nur mit Mühe anziehen, 
schleppt sich mühsam durch das Zimmer. Am schwächsten sind die Qoadricipites 
cruris, der Kranke sinkt zusammen beim Versuche sich zu setzen. Er kann sich nicht 
aufricbten, auch nicht mit Hilfe der Hände. In horizontaler Lage ist es ihm unmöglich, 
die Beir.e zu heben, und sind alle Bewegungen in ihnen äusserst schwach, Die 
Knie- und Achillessehnenreflexe kann man nur manchmal hervorrufen. Aber auch die 
Oberextremitäten sind schwach, am schwächsten die Bewegungen im Armgelenke, 
so kann der Kranke die Hand nicht auf den Kopf legen, nicht auf den anderen 
Arm etc. Die mechanische Erregbarkeit ist bedeutend vermindert. 

Um 9 3 / 4 Uhr Abends Temp. 37,2, Puls 50 klein, weich, Resp. 28. Keine 
Stuhlentleerung. Die Zunge rein. Ungeachtet der grossen musculären Schwäche 
legte sich der Kranke nicht ins Bett, da er fürchtete, dass sich der Anfall m 
neuem entwickeln würde. Subjectiv zwar besser, ist die grobe Kraft doch noch äusserst 
klein. Die faradische Erregbarkeit ist herabgesetzt, aber weniger die der Nerven 
als die der Muskeln. Die Reflexe wie früh Morgens. 

31. Mai Vorm. 11 Uhr Temp. 36,2, Puls 50, Resp. 26. Gestern Nachts 11 Uhr 
gelang es dem Kranken mit grosser Anstrengung, die Treppen abzusteigen (das Auf¬ 
steigen kam noch schwieriger an), der Stuhlgang erfolgte äusserst schwierig und 
war trocken. Die Nacht schlief er gut durch, als er aufwacbte, konnte er nicht auf¬ 
stehen. Das Bild der Lähmung ist jetzt ganz dasselbe wie in den früheren Anfällen. 
Keine Bewegung ist in den Beinen möglich, äusserst geringe der Zehen. Das Knei¬ 
fen der Nerven und Muskeln ist schmerzlos. Sensibilität und Muskelsinn intact. 
Plantarreflexe sind schwach, der rechte schwächer als der linke, Cremasterreüexe 
lebhaft. Den rechten Kniereflex kann man überhaupt nicht hervorrufen, der linke 
und die Achillessehnenreflexe sind schwach. Bei faradischer Reizung der No, crora- 
les contrahiren sich auch die quadricipites, die unmittelbar gereizt, einesehrschwache 
Zuckung geben. Bei Reizung der Nn. peroneorum contrahiren sich nur die Mm. pe- 
ronei, die, unmittelbar gereizt, eine ziemlich kräftige Zuckung geben, dagegen ist 
die Zusammenziehung der Mm. tibialis ant. extensor dig. com. äusserst schwach, der 
Gastrocnemii schwach. 

Die Recti abdominis contrahiren sich bei willkürlichen Bewegungen schwach und 
ist die Zuckung bei faradischer Reizung gering. Der Kranke vermag sich nicht zu 
setzen und kann keine Bewegung mit dem Rumpfe machen. Bringt man ihn in sitzende 
Stellung, so genügt der leiseste Stoss, um den Kranken umzuwerfen. ln den oberer 
Extremitäten sind die Bewegungen im Armgelenke fast vollständig aufgehoben, sehr 
schwach sind sie am Ellenbogongelenk, schwach in den Fingern. Mm. pectorales, 
tricipites brachii sind unreizbar auf die kräftigsten electrischen Ströme and auf Be¬ 
klopfen; tricipites und deltoidei reagiren sehr schwach auf beide Reizmittel; Supi¬ 
nator, Extensor dig. com. contrahiren sich schwach, besser die Flexores antibrachii 
und kleinen Muskeln der Hand. Parallel mit der Herabsetzung der faradiscben Er 
regbarkeit geht die der galvanischen. Myotonische Reaction fehlt. Die Bewegungen 
des Kopfes frei. 
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8 Uhr Abends Temp. 36,8, Puls 52. Um 3 Uhr war Stuhlentleerung. Um 
4Uhr fing die Besserung an, wobei dieBeine etwas schwitzten, so dassRydel um 7 Uhr 
aufstehen konnte. Die normale Kraft ist noch lange nicht hergestellt, er kann sich 
nicht bücken, er fällt auf die Hinterbacken beim Setzen, mit Mühe nur kann er sich 
aufrichten u. s. w. Die Kniereflexe sind schwer hervorzurufen, die Achillessehnen¬ 
reflexe deutlich. Ebenso sind die oberen Extremitäten noch schwach. Der Anfall 
dauerte somit ungefähr 48 Stunden. Er folgte unmittelbar der muskulären Schwäche, 
die durch das Sitzen hervorgerufen wurde und ist es schwer zu entscheiden, ob der 
Anfall spontan aufgetreten wäre, da die grobe Kraft nach dem Experimente nicht 
zurückgekehrt war. Am ersten Tage des Anfalles konnte der Kranke noch stehen, 
ganz ausgeprägt war die Lähmung am anderen Tage. 

1. Juni. Alle Bewegungen sind kräftig, die mechanische Erregbarkeit ist 
zurückgekehrt. 6 Uhr Abends Temp. 37,4, Puls 80. 

2. Juni Mittags 12 Uhr Temp. 36,9, Puls 76. Um 6V 2 Uhr Nachmittags 
Temp. 37,1, Puls 70. 

3. Juni Mittags 12 i / 2 Uhr Temp. 37,3, Puls 74. 

4. Juni Nachmittags 5 3 / 4 Uhr Temp. 37,7, Puls 60. 

Anfall V. 5. Juni. Gestern Abend war ungenügender Stuhlgang. Als er 
heute früh aufstand, fühlte er etwas Schwäche in den Beinen, die bald vorüberging. 
Ich liess dann den Kranken sitzen von 10'/ 2 bis 2 Uhr. Die Temperatur, die um 
10 Uhr 37,0 betrug, war um 2 Uhr dieselbe, Puls 60. Es entstand eine beträcht¬ 
liche Schwäche in allen Extremitäten, die alle Muskeln betroffen hat. Mit Mühe nur 
kann er seine Glieder bewegen, gehen, wenn er sich setzen will, fällt er mit der 
ganzen Schwere des Körpers u. s. w. Die Knie- und Acbillessehnenreflexe kann 
man hervorrufen. Die mechanische Erregbarkeit ist herabgesetzt. Hand in Hand 
mit Verminderung der Muskelkraft ging auch die bedeutende Herabsetzung der elek¬ 
trischen Erregbarkeit, namentlich in Biceps brachii, Deltoideus, Pectoralis, Supi¬ 
nator, Quadriceps cruris, Extensor digit. comm. pedis, Peronei u. s. w. Der Kranke 
konnte nicht nach Hause zurückkehren und musste einen Wagen benutzen. 

7 Uhr Abends Temp. 36,9, Puls 68. Es geht Pat. ein wenig besser, er konnte 
sogar nach meiner Wohnung kommen, aber die Muskelkraft ist noch gering, die elek¬ 
trische und mechanische Erregbarkeit herabgesetzt. Er kann sich ohne Hülfe der 
Hände nicht aufrichten und beim Versuch sich zu bücken, sinkt er zusammen. 

6. Juni Mittags 12 Uhr Temp. 36,8, Pals 76. Gestern Abend konnte Pat. nach 
Hause zurückgehen, es erfolgte ungenügender Stuhlgang und relativ gesund legte 
er sich zu Bette. Während der Nacht konnte er die Glieder bewegen und schwitzte 
nicht, aber heute früh konnte er nicht aufstehen. Die Lähmung der Beine ist fast 
total, die Knie- und rechter Achillessehnenreflex geschwunden, der linke schwach. 
Auch die Rumpfmuskeln sind gelähmt. Die Bewegungen der Oberextremitäten sind 
äusserst schwach, namentlich im Arm- und Ellenbogengelenke. Die mechanische 
Erregbarkeit ist bedeutend herabgesetzt. 

Um 3 ! / 4 Uhr Nachmittags Temp. 37, Puls 78. Derselbe Zustand. Abends 
Temp. 36,5. 

7. Juni Mittags 12 Uhr Temp. 36,7, Puls 80. Die Lähmung dauerte noch die 
ganze Nacht, Pat. schwitzte, hauptsächlich an den Beinen, weniger als gewöhnlich. 
Um 8 Uhr früh begann die Besserung zuerst in den Armen, dann konnte Pat. sich 
setzen, und zuletzt besserte sich der Zustand der Beine. Um 1 1 Uhr konnte Pat. 
aufstehen. Jetzt geht er ganz gut, die grobe Kraft ist bedeutend, aber noch nicht 
normal, die mechanische Erregbarkeit zurückgekehrt, die Kniereflexe sind schwer 
hervorzurufen, viel leichter die Achillessehnenrefle. Stuhlgang verhalten seit 5. Juni 
Abends« 
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Auch diesmal schien der Anfall sich unmittelbar an die künstlich hervorgeru- 
fene Schwäche anzulehneru Zusammen dauerte der Anfall bis 3 Tage. 

Abends 6 l / 4 Uhr Temp. 37,0, Puls 76. Rydel ist vollkommen gesund. 

8. Juni Mittags 12 Uhr Temp. 37,0. 

9. Juni Morgens 10 Uhr Temp. 37,0, Puls 98. 

10. Juni Morgens 10 Uhr Temp. 36,2, Puls 86. Gestern Abend hatte Rydel 1 

das Jucken wie gewöhnlich, wenn er den künftigen Tag gesund sein soll. Ich habe 

das Experiment mit dem Sitzen wiederholt, von 10 3 / 4 bis 2 Uhr Mittags. Die Temp. 
war 36,5, der Puls ist auf 66 gefallen. Auch diesmal entstand eine ziemlich be- J 

devitende muskuläre Schwäche, die grösser in den Beinen als in den Annen sich 
erwies, doch konnte er gehen, aber fiel, wenn er sich bücken wollte. Die Knie¬ 
reflexe waren sehr schwer hervorzurufen, die Achillessehnenreflexe vorhanden. Schon 
nach einer Stunde ist die Muskelkraft zuriickgekehrt. : - 

11. Juni Morgens 9V 2 Uhr Temp. 36,6, Puls 90. Rydel sass von 10 Uhr bis 
2 Uhr Nachmittags, die Temp. betrug 36.8, der Puls fiel auf 54, die muskuläre 
Schwäche war noch bedeutender als gestern, er konnte nicht nach Hause gehen und v 

musste den Wagen benutzen. Die faradische Erregbarkeit war in vielen Muskeln ,i! 

deutlich herabgesetzt, z. B. im Extensor digit. comin. ped., Tibialis ant.. Peronei, J: * r 

Quadriceps, Biceps brachii, Deltoideus, Pectoralis. ^ 

7 Uhr Abends Temp. 37,1, Puls 76. Die Schwäche ist fast vollständig vor¬ 
über. nur haben die Quadricipites noch ihre ganze Kraft nicht erlangt, was sich 
namentlich beim Bücken bemerkbar machte. Die faradische Erregbarkeit normal. z - 
Die Kniereflexe sind sehr schwer hervorzurufen. 

12. Juni Abends 6 8 / 4 Uhr Temp. 37,2, Puls 62. ;*« 

13. Juni Temp. 36,8, Puls 84. 

14. Juni Morgens 9 , / 2 Uhr Temp. 36,7, Puls 70. Gestern Abend hatte er ein I 111 : 
kurzdauerndes und schwaches Jucken, guten Stuhlgang Als er heute früh auf¬ 
wachte, waren seine Beine schwach, weniger die Arme. Doch verminderte sich all- 

rnälig die Schwäche, er konnte nach meiner Wohnung kommen, wo ich noch die 
Parese constatirte und das Juckgefübl hauptsächlich in den Waden sich einstellte. 

Um 4 Uhr Nachmittags war er vollkommen gesund. Abends hatte er starkes Juck- 
gefühl von 10’/^ U* Solche abortive Anfälle sind nach Angabe des Kranken ! 

sehr selten. 

15. Juni Vormittags 10 Uhr Temp. 3,67, Puls 68. r 

16. Juni Abends 7 Uhr Temp 36,8, Puls 80. . 

17. Juni Vormittags 9 3 / 4 Uhr Temp. 36,5, Puls 68. Vollständige Gesundheit, Ul ' 
die Kniereflexe gelingt es sehr selten hervorzurufen. Abends Temp. 36,7, Puls G8. 

18. Juni Temp. 37,0, Puls 66. Die Kniereflexe kann man nicht hervorrufen. 

Anfall VI. Gestern (Mittwoch) Abend hatte er einen nicht copiösen Stuhl- 

gang, das Hautjucken war vielleicht nicht so intensiv wie gewöhnlich, aber nichts t 
kündigte den Anfaü an. ln der Nacht konnte Patient sich noch umdrehen, als er 
aber heute aufwachte, waren seine Extremitäten schwach. Doch war er noch ioi 
Stande, sich anzukleiden und ungeachtet der sich vergrössernden Schwäche gegen \ 

6 1 2 Uhr Abends den Weg nach meiner Wohnung mit Mühe zurückzulegen. Ich 
habe eine bedeutende Schwäche aller Extremitäten festgestelit, das Fehlen der Knie- 
rellexe wie am vorhergehenden gesunden Tage, das Vorhandensein aber der Achilles- j 
sehnen- und Plantarreflexe, eine bedeutende Herabsetzung der elektrischen und me- ^ 

chanischen Erregbarkeit, Temp. 36.7, Puls 64. Im Laufe des Tages war kein f ' t: < 
Jucken da. ‘ 

20. Juni Vormittags 11 Uhr Temp. 36,1, Puls62. Gestern Abend erfolgteeine 
copiöse Stuhlentleerung, in der Nacht konnte Pat. noch sich im Bette setzen, aber - j 
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heute ist die Lähmung fast total. Das klinische Bild ist das gewöhnliche, fast 
complete Lähmung des ganzen Körpers mit Ausnahme des Kopfes, die unteren Ex¬ 
tremitäten sind stärker betroffen als die oberen, wo noch eine schwache Andeutung 
von Bewegung geblieben ist, die elektrische und mechanische Erregbarkeit ist bei¬ 
nahe total erloschen. 

21. Juni Vormittags 11 Uhr Temp. 36,6, Puls 66. Die Lähmung erlangte 
ihre grösste Intensität während der letzten Nacht, sogar Fingerbewegungen der 
Hand waren unmöglich, er konnte nicht schlafen, da Niemand da war, um ihn von 
einer Seite auf die andere urazudrehen. Er schwitzte massig und hatte nur massigen 
Durst. Stuhlentleerung war nicht erfolgt. Auch jeztsind nur schwache Bewegungen 
der Finger, der Hände und der Füsse möglich, sonst sind nur die Kopfbewegungen 
frei. Wenn man Pat. husten lässt, sieht man eine schwache und wellenartige Con- 
traction der Pectorales. 

Abends 8 1 2 Uhr Temp. 36.6, Puls 66, Resp. 28. In den Vormittagsstunden 
war einige Tendenz zur Besserung vorhanden, Nachmittags wurde es schlimmer und 
Pat. kann jetzt nur mit den Handfingern schwache Bewegungen ausführen. Der 
Kranke stöhnt, seine Lage muss immerfort gewechselt werden; er geniesst nur 
Milch. 

22. Juni. Gestern um 9Uhr Abends fing die Besserung an mit einem Gefühl von 
Jucken in den inneren Ellenbogenflächen, in den Fingern und ganzen Armen, die er 
um 11 Uhr schon ziemlich frei bewegen konnte. Dann begann das Jucken in den 
Beinen, das etwa l 1 2 Stunden anhielt, um Mitternacht konnte er ein wenig die 
etwas mit Schweiss bedeckten Beine bewegen, dann selbstständig die Lage des 
Körpers wechseln, um 3 Uhr früh knieen, um 6 Uhr aufstehen. Aber noch jetzt, 
10 Uhr Vormittags, obwohl er zu mir kommen konnte und sich für ganz gesund 
hält, ist noch die Kraft in den Knien unter der Norm. Die Kniereflexe sind nicht 
hervorzurufen. Temp. 38,8, Puls 76. Das Fehlen profuser Schweisse am Ende 
des Anfalles erklärt der Kranke dadurch, dass er leicht zugedeckt und nahe am 
Fenster liegt. Abends 6V 2 Uhr Temp. 36,8, Puls 68. Rydel ist vollkommen ge¬ 
sund, nur schwach vom Fasten. Stuhlentleerung ist nach 3 Tagen erst erfolgt. 

Der Anfall hielt gegen 60 Stunden an und war durch die lange Dauer der 
initialen muskulären Schwäche charakterisirt, bis es zur vollständigen Lähmung kam. 

Dieser Bericht wird wohl genügen, um eine richtige Vorstellung vom 
klinischen Bilde der Anfälle zu geben, um so mehr, als die Anfälle 
fast stereotypisch sich wiederholten. Von grossem Interesse ist es, dass 
unser Kranker nicht der einzige in der Familie ist, der von solchen An¬ 
fällen heimgesucht wird. Wie ein Blick auf die beigelegte genealogische 
Tabelle zeigt, leiden noch 11 Mitglieder an solchen periodisch auftre¬ 
tenden, paralytischen Erscheinungen. Es ist also eine familiäre Krank¬ 
heit mit homologer Heredität im wahren Sinne. Diese pathologische 
Filiation erstreckt sich ausschliesslich auf die Mitglieder mütterlicher 
Seite; die Familie des Vaters ist von jeder hereditären Krankheit frei. 
Andere nervöse oder hereditäre Krankheiten als die in Rede stehende 
sind auch in der Familie der Mutter nicht vorgekommen. Die Fälle von 
Tuberkulose unter so vielen Mitgliedern scheinen nicht auf hereditärer 
Basis zu beruhen und sind eher als accidentell und acquirirt zu be¬ 
trachten. 
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Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass sich die Krankheit nicht aut 
alle Mitglieder der Familie vererbt, dass die grösste Zahl davon frei 
geblieben ist. Einmal ist ein ganzes Geschlecht von 3 Mitgliedern von 
der Krankheit heimgesucht worden, obgleich der Vater davon frei war. 
Die Vererbung ist nicht eine continuirliche, directe, denn die Krankheit 
kann eins, sogar zwei Geschlechter überspringen, um im dritten wieder 
zum Vorschein zu kommen. Die Erkrankung vererbt sich mit derselben 
Frequenz auf die männlichen und die weiblichen Mitglieder. Beinahe bei 
allen afficirten Mitgliedern kam die Krankheit in der Jugend, zwischen 
dem 15. und 20. Jahre, zum Vorschein. Auch ist die Frequenz der An¬ 
fälle individuell verschieden, bei einigen Mitgliedern erscheinen sie sehr 
oft, z. ß. wöchentlich, bei anderen in grossen, sogar nach Jahren zäh¬ 
lenden Zwischenräumen. Die Mutter unseres Kranken hatte sogar nur 
einen Anfall im 36. Lebensjahre gehabt. Im Allgemeinen ist die 
Häufigkeit der Anfälle grösser in der Jugend, als im späteren Alter. Es 
scheint, als ob die Neigung zu den Anfällen mit den Jahren abnehme, 
obwohl sie nie ganz verschwindet. Bei den Mitgliedern, die ein ziemlich 
hohes Alter erreicht haben, waren die Anfälle, zwar in grösseren Zwischen¬ 
räumen, bis zum Tode vorgekomraen. Es scheint, dass die Anfälle von 
Lähmung auf die Lebensdauer der Betroffenen nicht von wesentlichem 
Einflüsse waren. In einem Falle gab der Anfall ganz ohne Grund zu 
einem chirurgischen Einschreiten, nämlich einem Aderlass, Veranlassung, 
und führte dadurch den Tod im 17. Lebensjahre herbei. Dieses Un¬ 
glück, das, wie es scheint, allein dem Aderlässe zuzuschreiben ist, hat 
sowohl unserem Kranken, als allen anderen betroffenen Mitgliedern 
der Familie Scheu eingejagt und Misstrauen gegen die Krankheit er¬ 
weckt. Ein anderes betroffenes Mitglied erkrankte im 60. Lebensjahre 
nach einem kalten Flussbade, bekam Diarrhoe, dann Lähmung und starb 
nach 3 Tagen. Bei den anderen Verstorbenen war die Ursache des 
Todes eine ganz zufällige, so Apoplexie, Wochenbett u a. m. Die 
anderen Mitglieder leben noch, erfreuen sich, abgesehen von den An¬ 
fällen, guter Gesundheit und haben zum Theil bereits ein ziemlich hohes 
Alter erreicht. Die 2 Fälle von Tuberkulose, von denen schon die Rede 
war, betrafen Mitglieder, die von Anfällen frei waren. 

Das klinische Bild der Anfälle wiederholt sich bei allen betroffenen 
Mitgliedern fast stereotyp wie bei unserem Kranken als eine Lähmung 
aller Glieder. Nur in einem Falle hat sich die Paralyse auf die Beine 
beschränkt. Die Dauer des Anfalles beträgt meistens 2 Tage, aber auch 
weniger, bisweilen sogar nur 6 Stunden. Die Intensität und Dauer der 
Anfälle ist unabhängig von der directen Filiation, die Krankheit kann bei 
den Descendenten in hohem Maasse auftreten, obgleich sie ein Geschlecht 
übersprungen hat, oder bei dem Ascendenten nur in leichtem Grade vor¬ 
handen war. 
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Andere Detail’s, die ich sowohl vom Kranken selbst, als namentlich 
von den Eltern und einem Onkel des Patienten sammeln konnte, sind in 
der Tabelle eingefügt. 

Die Aehnlichkeit, ja die Identität der Erscheinungen des beschrie¬ 
benen Falles mit dem von Westphal publicirten, unterliegt keinem 
Zweifel. Dieselbe anfallsweise auftretende schlaffe Lähmung mit Verlust 
der Sehnenreflexe und einiger Hautreflexe, mit Herabsetzung bis zum 
Verschwinden der elektrischen neuro-muskulären Erregbarkeit und viele 
andere, sowohl positive wie negative Zeichen sind beiden Fällen gemein. 
Mein Fall zeichnete sich noch dadurch aus, dass ausser den entwickelten, 
ganz ausgesprochenen Anfällen, schwächere und von kürzerer Dauer vor- 
kamen, Anfälle, die man als abortive bezeichnen kann, dass man den 
Anfall künstlich mit allen seinen Hauptcharakteren nach Belieben her- 
vorrufen konnte, dass sich die Krankheit als eine ausgesprochen fami¬ 
liäre erwies und dass nicht allein die elektrische Erregbarkeit, sondern 
auch die idiomuskuläre bis zum Verschwinden herabgesetzt gefunden 
wurde. 

Suchen wir nach den in der Literatur verzcichneten Fällen dieser 
Art, so ist die Ausbeute äusserst gering. Die Krankheit muss zu den 
seltenen gehören, da sie, obwohl mit solchen prägnanten Symptomen ver¬ 
sehen, in der Nosographie noch keinen Platz gefuuden hat. 

Hartwig hat in einer Dissertation „über einen Fall von intermit- 
tirender Paralysis spinalis“ im Jahre 1874 folgenden Fall veröffentlicht 
(nach dem Referat von Westphal). 

Es handelt sich um einen 23jährigen, aus gesunder Familie stam¬ 
menden Arbeiter, welcher 5 Jahre vor der in Rede stehenden Erkran¬ 
kung 4—5 Wochen an Wechselfieber (Tertiana) gelitten hatte. Im No¬ 
vember 1873 klagte er über eine eigenthümliche Müdigkeit in den Beinen, 
die sich in den folgenden Tagen steigerte und auch an den Armen be¬ 
merkt wurde. Am 3. Tag nach Beginn der Krankheit konnte er nur 
noch mit grösster Mühe seine Arbeit verrichten und musste das Bett 
aufsuchen. In der folgenden Nacht bemerkte Patient, dass er sich nicht 
bewegen konnte; die Beine, Rumpf und Arme versagten jeglichen Dienst, 
selbst die Bewegung des Kopfes war unmöglich. Die Gesichtsmuskeln 
waren nicht gelähmt, Sprechen, Athmen und Schlucken war etwas be¬ 
hindert, Urin und Faeces gingen nicht spontan ab. Die Sensibilität 
überall intact. Allgemeinbefinden ohne Störung; gefiebert will Patient 
nicht, nur etwas stärker geschwitzt haben. Nach 24 Stunden trat ein 
Nachlass ein, es wurden nach einander beweglich: Hals, Finger, Arme, 
Rumpf und zuletzt die Beine; dieser Vorgang dauerte 1 Stunde und 
pflegte meist mit einer erhöhten Schweisssecretion einherzugehen. In den 
folgenden 24 Stunden blieb Patient von jeder Lähmungserscheinung frei, 
nur Mattigkeit und Schwere waren zurückgeblieben. Nach diesem freien 

ZttUdhr. t klia. H«diein. Bd. XIX. Sappl. J7 
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Intervall trat unter den gleichen Erscheinungen wie beim ersten, ein ! 
neuer Anfall ein, die Lähmung begann an den Füssen und erstreckte 
sich aufwärts. Es folgten nun freie Intervalle und neue Anfalle von 
nicht ganz bestimmter Dauer und zwar glich die Dauer des Anfalles 
ungefähr der des freien Intervalles, die ca. 24 Stunden betrug. 

Am 5. October desselben Jahres wurde Patient in ein Krankenhaus 
überführt, wo sich sein Zustand allmälig verschlimmerte, indem die Läh¬ 
mung bis 40 Stunden andauerte und die freie Zeit nur 6—8 Stunden 
betrug. Nach 4 Wochen trat ein Umschwung ein, insofern, als zwar 
die Lähmungen noch ca. 40 Stunden anhielten, aber die freie Zeit sich 
fast ebenso lange ausdehnte. Nach 3,0 Chin. sulf. blieb die Lähmung 
während der 4 folgenden Tage gänzlich aus, nur die auch in den freien 
Tagen bemerkte Parese war zurückgeblieben. Dann trat wieder der alte 
Zustand auf, doch so, dass sich der in der letzten Zeit innegehaltene 
Quotidiantypus wieder in den tertianen verwandelte. 

Am 26. März wurde bei ungestörtem Allgemeinbefinden ein genauerer 
Befund aufgenommen, aus dem hervorzuhebeu ist, dass links Genu val- 
gum und Pes valgus in massigem Grade gefunden wurde, die Farbe des 
Gesichts und der sichtbaren Schleimhäute etwas cyanotiscb war, die 
Pupillen, besonders die linke, etwas erweitert waren, und auf Licht gut i 

reagirteD. Hals- und Brustmuskeln zeigten sich rechts weniger ent- i 

wickelt als links, der Patient ging schwerfällig und konnte nur mit 
Mühe eineu Fuss auf einen Stuhl heben, überhaupt zeigten alle Muskeln j 

des Halses, Rumpfes, der Extremitäten eine leichte Parese (ohneContractur), ; 

die elektromuskuläre Reizbarkeit an den Extremitäten bedeutend herab¬ 
gesetzt, nicht so im Gesicht. Reflexbewegungen ungehindert. [ 

Am 27. März trat ein der obigen Beschreibung entsprechender An¬ 
fall ein, und ist noch hervorzuheben, dass der Thorax sich bei der In¬ 
spiration sehr wenig erweiterte, da die Inspirationsmuskeln den Dienst ^ 

versagten und nur das Zwerchfell ergiebige Excursionen machte und dass j 

Patient vergebliche Anstrengungen bei Reiz zum Husten und Niesen j 

machte, so dass nur minimale explosive Exspirationen erfolgten. Reflexe j 

fehlten vollständig, die elektromuskuläre Erregbarkeit war noch geringer j 

als Tags zuvor und fast ganz aufgehoben. Zugleich Taubheit, Formi- 
cation und Krampf in den gelähmten Theilen, Es folgten nun wieder I 

Anfälle mit Intermissionen zum Theil einen Tertiantypus einhaltend, , 

zum Theil unregelmässig auftretend, indess war auch an den freien 
Tagen eine allgemeine Parese der Glieder vorhanden, anfangs schwächer, , 

später jedoch bedeutend. War die Parese nicht ganz vollkommen, so I 

waren die gelähmten Glieder meist starr und es zeigte sich Contractur 
der übrigen Muskelgruppen. 

14. April wurde Chinin gegeben, worauf die Lähmung bis zum lk 
ausblieb, am 20. aber trotz fortgesetzten ChiniDgebrauchs doch wieder . 
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Verschlimmerung, indem die seit dem 14. nur massig bestehende Parese 
wieder einer Paraplegie Platz machte. Auch die weitere Darreichung 
des Chinins war ohne wirklichen Erfolg. Einmal (im Mai) folgte un¬ 
mittelbar nach dem Aufhören der Lähmung ein starker Schüttelfrost 
und Temperaturerhöhung von 40°, während bisher sich Differenzen in 
den Temperaturen der Anfälle und Interraissionen nicht constatiren 
Hessen und die Temperatur normal war. 

Hervorgehoben sei noch besonders, dass die Lähmung sich aus der 
auch an den freien Tagen mehr oder minder bestehenden Parese ent¬ 
wickelte, ferner, dass bei längerer Ruhe sich auch die Parese steigerte 
und sich wieder nach einiger Bewegung milderte. 

Die Anfälle bestanden noch nach 7 ’/ 2 monatlicher Krankenbeobach¬ 
tung. Das Allgemeinbefinden war ein gutes, auch der Ernährungs¬ 
zustand, obwohl Patient 15 Pfund verloren hatte. 

Es braucht nicht hervorgehoben zu werden, dass dieser Fall trotz 
mancher Eigenthümlichkeiten hierher gehört. So war in einem Anfalle 
die Sprache, das Schlucken und Athmung etwas behindert, augenscheinlich 
wegen Schwäche der entsprechenden Musculatur. In den anfallsfreien Perio¬ 
den ist nach einer gewissen Zeit eine Parese übergeblieben, sogar Starre 
und Contractur der überwiegenden Muskelgruppen. Auch in unserem Falle 
war die explosive Exspiration, die zur Entfernung des sich sammelnden 
Schleimes nöthig ist, beeinträchtigt; nach dem Anfalle blieb noch eine 
Schwäche der Beine, beim Gehen war ein Hcrabfalleu des vorderen En¬ 
des des Fusses bemerkbar, das nach einigen Stunden gänzlich ver¬ 
schwand. In dem Hartwig’schen Falle ist auch einer Thatsache 
Erwähnung gethan, die bei unserm Patienten so prägnant auftrat, näm¬ 
lich dass sich die Parese bei Ruhe steigerte, bei Bewegung milderte. 

Dr. Samuelsohn sprach im Verein für wissenschaftliche Heil¬ 
kunde zu Königsberg i. Pr. (ßerl. klin. Wochenschr. 1877, S. 607) 
über einen Fall von intermittirender Paraplegie bei einem 38jährigen 
Manne, welcher seit 20 Jahren daran litt. Anfänglich nur ca. 2 An¬ 
fälle im Jahre, später immer häufiger, wöchentlich mehrmals. Die unteren 
Extremitäten und der Rumpf sind vollständig gelähmt während des Anfalls, 
die oberen nur halb gelähmt; die Sensibilität ist dabei erhalten; nach 
10 Stunden lassen sämmtliche Erscheinungen nach. 5 Tago später 
wieder ein Anfall. Chinin ohne jede Wirkung. 7 Tage später wieder 
ein Anfall und seitdem fast regelmässig alle 8 Tage. Bromkalium, 
Chinin, Sol. Fowleri, Galvanismus ohne jede Wirkung, ln den anfallsfreien 
Tagen ist Patient vollständig frisch in körperlicher und geistiger Hinsicht. 
Samuelsohn glaubt den geschilderten Fall zu der Reihe der hysteri¬ 
schen Lähmungen rechnen zu dürfen. Obgleich leider die Prüfung der 
elektrischen Erregbarkeit und Reflexe fehlt, gehört doch der Fall un¬ 
zweifelhaft in diese Reihe. 

17» 
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Schachnowitsch (Wratsch. Russisch 1882, S. 537) beschreibt einen 
44 jährigen Mann von athletischem Bau, welcher seit 25 Jahren an periodisch j 
wiederkehrendeu Anfällen von Paralyse des ganzen Körpers mit Aus¬ 
nahme des Kopfes und Halses leidet. Die Lähmung entwickelt sich wäh¬ 
rend des Schlafes, ohne Schmerzen und Paraesthesien. Nach dem Erwachen 
kann der Pat. weder die Extremitäten noch den Rumpf bewegen and stets 
wird er durch den Gedanken gepeinigt, was er im Falle einer Feoersbruost 
thun würde. Die Muskeln der Extremitäten und des Rumpfes sind gespannt, 
und fühlen sich hart an, die Haut- und Muskelreflexe verschwinden. 

Nach 3 bis 12 Stunden schläft der Kranke wieder ein und erwacht ge¬ 
sund, nur empfindet er Kriebeln in den Extremitäten, das nur'/, Stunde 
anhält, wenn der Kranke energische Bewegungen ausführt und Massage 
anwendet, 2 Stunden falls er es nicht thut; dabei sind leichte fibrilläre 
Zuckungen bemerkbar. Manchmal beginnt der Anfall während des Nach¬ 
mittagsschlafs, manchmal verspürt der Kranke während des Tages : 

den sich nahenden Anfall als ein Taubheitsgefühl in den Gliedern, ] 

Schwäche der Bewegungen und Formication im ganzen Körper, nach S 

20 Minuten energischer Bewegungen geht alles vorüber und kehrt zur 
Norm zurück. Die Intervalle betragen einige Stunden bis 2 Monate. Von t 

den angewendeten Mitteln hat nur Atropin in 0,001 zwei Mal täglich die , 

freie Zeit auf 2 Monate ausgedehnt, was vorher nie der Fall war, aber j 

das Mittel musste wegen auftretender Intoxication ausgesetzt werden. , 

Es ist interessant, dass der Vater des Kranken, ein athletischer Mann, ; 

an eben solchen Anfällen von Lähmung, die.in unregelmässigen Zwischen- [ 

räumen auftraten, seit seiner Jugend litt; er starb im 54. Jahre in , 

Folge von sich häufenden Anfällen. Der Bruder des Kranken ist ein 
Epileptiker. Der Kranke selbst ist kinderlos. I 

In diesem Falle, der auch unzweifelhaft hierher gehört, sind die abor 
tiven Anfälle bemerkenswert!!, die sich durch Taubheitsgofühl, Formication 
und Schwäche der Glieder kennzeichnen und durch energische Bewegungen 
beseitigt werden konnten. Dies erinnert an die abortiven Anfälle 
unseres Kranken, bei welchen die musculäre Schwäche ganz bedeutend 
war, Pat. sich aber nicht legen wollte, im Gegentheil durch Hin- und Her¬ 
gehen den Anfall zu überwinden glaubte, was ihm in der That auch 
manchmal gelang. 

Weiter ist es an der Beobachtung von Schachnowitsch inter¬ 
essant, dass der Vater des Kranken an eben solchen Anfällen von Läh¬ 
mung litt und sogar in Folge von solchen gestorben war. Es ist dies 
die erste Beobachtung, wo wir ein hereditäres Moment constatiren. Wir 
wissen bereits, dass die Krankheit eine ausgesprochen familiäre ist. 

(Jeher den Westphal’schen Fall wurde schon oben referirt. ( 

Die Beobachtung von Fisehl (Prager med. Wochenschr. 1885, 

No. 42, Ref. im Centralblatt f. klin. Med. 1886, No. 12) betrifft ein j 
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8jäbriges Mädchen, welches vor */ a Jahre Scarlatina mit nachfolgender 
Nephritis durchgemacht hatte. Nach vierwöchentlicher Krankheitsdauer 
genas das Kind vollständig und blieb bis zum Eintritt der Lähmungs- 
erseheinungen gesund; diese traten, nachdem bei dem Kinde einige Tage 
vorher wiederholt starke Müdigkeit so wie auffallende Schläfrigkeit 
beobachtet worden war, plötzlich an den unteren Extremitäten auf; be¬ 
deutende Abnahme der Temperatur, Herabsetzung der Sensibilität, fast 
vollständiges Erloschensein der elektrischen Erregbarkeit, so wie Fehlen 
der Reflexe an den total gelähmten Extremitäten. Diese Erscheinungen 
dauerten etwa durch 3 Stunden an, verschwanden dann vollständig und 
kehrten nach 4 Tagen plötzlich in derselben Weise wieder. Im Laufe 
von 2 Monaten wiederholten sich die Anfälle öfters und blieben hierauf 
vollständig aus; Anfangs waren die Anfälle eben so wie die beiden 
ersten beschaffen — einmal erschienen auch die oberen Extremi¬ 
täten gelähmt —, während der späteren Anfälle waren nur unvollstän¬ 
dige Lähmungserscheinungen vorhanden, zuweilen bestand blos starke 
Müdigkeit und es befiel dann das Kind auch während des Tages tiefer Schlaf. 

Dieser Fall, der unter dem Einflüsse der Westphal’schen Beobach¬ 
tung publicirt wurde, gehört unzweifelhaft hierher. Es ist bemerkens- 
werth, dass sich die Lähmungserscheinungen meistens ausschliesslich auf 
die Beine beschränkten, obwohl einmal auch die Arme gelähmt, waren, 
weiter, dass eine bedeutende Abnahme der Temperatur und Herabsetzung 
der Sensibilität beobachtet wurde, dass es Anfälle von unvollständigen 
Lähmungserscheinungen gab, zuweilen blos starke Müdigkeit mit tiefem 
Schlaf. 

Cousot (Revue de medecine 1887, p. 190) beschreibt unter der 
Bezeichnung „Paralysie periodique“ eine Familie, in welcher die Mutter, 
zur Zeit schon gestorben, ein oder zwei Mal wöchentlich an Anfällen 
von Lähmung aller 4 Extremitäten bis an ihr Lebensende litt. Von 
ihren 8 Kindern waren 4 (2 Söhne und 2 Töchter), die merkwürdiger 
Weise durch kleineren Wuchs als die andern sich auszeichneten, mit der 
Krankheit afficirt. Bei dem 34jährigen, mit athletischen Muskeln ver¬ 
sehenen Henri L., der übrigens vollkommen gesund ist, begannen die 
Anfälle im 14. Lebensjahre und erscheinen seit 20 Jahren fast täglich, 
häufiger Nachts, als während des Tages. Der Anfall beginnt, wie bei allen 
Mitgliedern, mit einem Gefühle von Schwäche in den Gelenken und einem 
eigenthümlichen Bewegungsdrang. Gewöhnlich werden die Beine zuerst 
ergriffen und erlangen auch zuletzt die Bewegungsfähigkeit zurück; die 
Lähmung kann aber auch in den Armen anfangen und erstreckt sich 
alsdann auf den Rumpf. Auch die Kopfbewegungen sind beschränkt. 
Die Sprache und das Schlucken ist behindert, die Zunge schwer. Schreck 
und Gemüthsbewegungen sollen die Wiederkehr der Anfälle begünstigen, 
Arbeit und Ermüdung machen sie intensiver. In den ausgesprochenen 
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Anfällen, während welcher der Körper mit Schweiss bedeckt ist, ist 
die Lähmung absolut und die neuro-musculär-electrische Erregbarkeit 
erloschen, in den weniger ausgesprochenen Anfällen ist die letztere 
bedeutend herabgesetzt. Die galvanische Erregbarkeit der Nerven soll 
zuerst wiederkehren, wenn die paralytischen Symptome weichen. Der 
Anfall dauert 8, 9, 10 Stunden, mit einer Acme von 3 bis 4 Stun¬ 
den, selten nur 2 bis 3 Stunden. Es erscheinen aber auch unvollstän¬ 
dige Anfälle, so z. B. wenn der Kranke mit dem Copiren von Noten 
beschäftigt ist, erlahmen die Beine und der unthätige Arm, der thätige 
Arm aber wird ergriffen nach dem Aufhören der Arbeit. Ein forcirter 
Gang kann im Beginn die Erscheinungen auf die Arme beschränken. 

Bei dem ältesten Francois L., 36 Jahre alt, hat die Krankheit im 

9. Lebensjahre angefangen und im 16. Jahre ihre vollkommene Ent¬ 
wicklung erlangt. Die Anfälle stellen sich in derselben Weise wie bei 
dem Bruder dar, nur sind sie noch intensiver und dauern länger, die 
Schweisssecretion ist erheblicher. Die Anfälle erscheinen auch täglich. 
In den Intervallen vollkommene Gesundheit. 

Die Schwester Emörance, 32 Jahre alt, bekam die Anfälle im 

10. Lebensjahre, sie traten ungefähr alle 2 Wochen auf und hatten eine 
Dauer von 3—4 Stunden. Seit der Geburt des ersten Kindes, also un¬ 
gefähr seit 9 Jahren, ist sie von den Anfällen frei. Ihre 3 Kinder sind 
bis jetzt verschont geblieben. 

Die zweite Schwester, Josephine, ist 21 Jahre, Beginn im 10. oder 

11. Jahre, die Anfälle kommen täglich, während 2—3 Stunden bleibt 
sie ganz bewegungslos, aber das Schlucken und die Sprache sind intact. 
Sowohl bei dieser Kranken als bei dem Henri zeigten die Kniereflexe 
Abnormitäten, auch in der gesunden Zeit nämlich konnte man bei der 
Schwester den Kniereflex rechts nicht hervorrufen, bei dem Bruder rechts 
schwer, links war er wenig ausgesprochen. 

Diese Beobachtung bestätigt den familiären Charakter der Erkran¬ 
kung. Sie zeigt, dass die Fälle, wo das Schluckvermögen, Sprache 
(Parese der Schlingmuskulatur und Zunge) beeinträchtigt, identisch sind 
mit denjenigen, wo diese Erscheinungen fehlen, nur dass dort sich die 
Lähmungserscheinungen auch auf die von den Bulbärnerven versorgten 
Muskeln ausdehnen. Dann ist zu beachten, dass beim Sitzen nur die 
Extremität von der Paralyse frei bleibt, welche, wie beim Schreiben, 
thätig ist, also der rechte Arm, dann, dass ein forcirter Gang die Läh¬ 
mungserscheinungen zeitweise auf die Arme beschränken kann. 

Greidenberg (Wratsch. Russisch 1887, S. 930) beschreibt einen 
22 jährigen Soldaten von ausgezeichnetem Bau, nur mit ein wenig asym¬ 
metrischem Gesicht und Ohr, der seit 10 Jahren jede Woche und öfter 
die Bewegungsfähigkeit der Glieder verliert. Der erste Anfall trat nach 
heftigem Schreck auf, Heredität nicht vorhanden, der Kranke selbst hat 
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nie an anderen Krankheiten gelitten. Beginn ohne Prodrome, gewöhn¬ 
lich Nachts, Pat. kann sich schon, wenn er im Schlafe aufwacht, nicht 
umdrehen, die Lähmung dauert 1 bis 2 Tage, sogar mehr, aber auch 
weniger und verschwindet ohne Spur. Im Krankenhause wurden etwa 
3 Anfälle beobachtet. Er legte sich vollkommen gesund schlafen, um 
Mitternacht erwachte er mit einem Gefühl von Gebundensein und konnte 
sich nicht umdrehen, früh Morgens waren alle willkürlichen Muskeln, 
mit Ausnahme der von den Gehirnnervon versorgten, gelähmt. Einige 
Muskeln und Muskelgruppen fühlten sich gespannt und hart an, manch¬ 
mal sogar Contractur dor Waden. Die Haut- und Sehnenreflexe waren 
erloschen, sowie die elektrische neuro-muskuläre Erregbarkeit. Tempe¬ 
ratur gewöhnlich normal, ein oder zwei Mal subnormal, Puls gewöhnlich 
frequenter. Die Lähmung beginnt in den Unterextremitäten. Einige 
Mal hat sich die Lähmung auf die Beine beschränkt. Die Wiederkehr 
geschieht auch allmälig, zuerst in den Handfingern, dann im Carpo- 
radial-Gelenk, in Ellenbogen und Armen, dann konnte der Kranke sich 
setzen, zuletzt kehrten die Bewegungen in den Beinen zurück. In den 
letzteren noch nach dem Anfalle ein Gefühl von Schwere und Unbe¬ 
hagen, zumal beim Gehen. Parallel mit den Bewegungen kehrte auch 
die neuro-muskuläre Erregbarkeit zurück, die Sehnenreflexe erschienen 
später, als der Kranke schon gehen konnte. Es dauerte einige Stunden 
bis die Herstellung vollständig war. 

Diese Beobachtung zeigt, dass sich zuweilen die Lähmung auf die 
Beine beschränken kann, obwohl der Typus der gewöhnliche ist, also 
Lähmung aller willkürlichen Muskeln mit Ausnahme der von den Ge¬ 
hirnnerven versorgten. In der Fischl’sehen Beobachtung waren gewöhn¬ 
lich nur die Unterextremitäten gelähmt, manchmal nur erstreckte sich 
die Lähmung auch auf die oberen. Bei einem Mitgliede der Rydel’schen 
Familie sind die Lähmungserscheinungen auch auf die Beine beschränkt 
gewesen. 

Das sind die sicheren Fälle des Leidens, die ich in der Literatur auf¬ 
finden konnte. Ob hierher auch der Fall von Romberg und Cavarö- 
Macario gehört, erscheint mir zweifelhaft. Im Falle von Romberg 
(Lehrbuch der Nervenkrankheiten des Menschen. 1857, S. 725 und 753) 
trat die Lähmung der Beine plötzlich bei einer 64 Jahre alten Frau 
auf mit unwillkürlichem Abgang des Urins und der Excremente, was 
einen Tag anhielt. Es waren drei solche Paroxysmen aufgetreten, worauf 
Genesung nach Chinin. Cavarö (Gaz. des höpitaux 1853, No. 89 aus 
der Gazette möd. de Toulouse), citirt von Macario, (Gazette m6d. de 
Paris 1857 No. 6) beschreibt eine 24 Jahre alte nervöse Frau, bei welcher 
zwei Tage nach der zweiten Entbindung Formication, dann Lähmung der 
Füsse, Oberschenkel, des Rumpfes und der Oberextremitäten auftrat, ver¬ 
bunden mit Anästhesie und Glossoplegic. Diese Erscheinungen dauerten 
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5 bis 8 Stunden, wiederholten sich 3 Tage hintereinander und schwan- i 
den nach Chinin. 

Zweifelhaft ist es auch ob die zwei von Gibney veröffentlichten 
Fälle unter der Bezeichnung „Intermittent spinal paralysis of malarial 
origin (Amer. Journ. of Neurologie and Psychiatrie. Vol. I. 1882, p. 1), 
die von Westphal in einem Nachtrage zu dem Aufsatze: „Ueber einen i 

merkwürdigen Fall von periodischer Lähmung aller 4 Extremitäten u s. w. i 

(Berl. klin. Wochenschr. 1886, S. 165) citirt sind, hierher gehören, ln dem » 

ersten Falle eines 7jährigen Knaben trat einige Tage nach Wechsclfiebcr 
ein Anfall von Lähmung ein, der unter Chiningebrauch nach einer f 

Woche teilweise schwand. Nach einem Monate 2. Anfall von dreimonat- , 

licher Dauer, der 3. Anfall nach 5 Wochen dauerte 3 Wochen, der 4. ä 

nach 4V a Monaten dauerte 6 Monate. Die Anfälle waren von be¬ 
deutenden Sensibilitätsstörungen und Muskelschmerzen begleitet, die so- ij 

gar den Gebrauch von Morphium nöthig machten und es blieb eine ,, 

Functionsstörung der Interossei. Der 5. Anfall nach 6 Monaten dauerte 
2 Monate und dann war noch die Genesung vollständig. Den Anfallen ; 

pflegte eine fieberhafte Störung des Allgemeinbefindens voranzugehen 
(bilious attack); Fieber wurde mehrmals auch im Hospital während des 
Krankheitsverlaufes constatirt. Es wird auch passagere Volumabnahmc T 

des Thenar und Hypothenar erwähnt. Die Muskeln reagirten zum Theil 
nicht, weder auf faradische noch auf galvanische Ströme und es scheint, r , 

dass das^Gebiet des N. peroneus und besonders der M. tibialis ant. vor- ; 

wiegend betroffen war. ,, 

Der zweite von Gibney mitgetheilte Fall ist sehr unvollkommen , 

beschrieben und ist es auch nach Westphal zweifelhaft, ob er hierher , 

gehört. 

Die vorhandenen Daten in der Literatur sind aber so präcis. das 
Krankheitsbild so prägnant und in allen Beobachtungen mit solcher Con- 
stanz in den Hauptzügen wiederkehrend, dass es meines Erachtens voll¬ 
kommen genügt, um die neue Krankheit in die Nosographie einzuführen. 

Wollten wir beide Fälle von Schachnowitsch, 5 Fälle von Cousot 
und alle 12 Fälle unserer genealogischen Tabelle berücksichtigen, so . 

sind zusammen 24 Fälle vorhanden, auf Grund deren sich ein Krank- 
heitsbild entwerfen lässt. Dass die Krankheit hereditär in wahrem 
Sinne des Wortes ist, haben wir ja gesehen. Es ist ja nicht allein •, 

unsere Beobachtung, in der dies in hervorragendem Maasse hervortritt, ; 

sondern von 8 Autoren, die wir zusammengestellt haben, findet sich die . 

Heredität bei dreien verzeichnet (Cousot und Schachnowitsch). Die 
Vererbung ist eine homologe, das heisst, dass dieselbe Krankheit aut 
den Descendenten übergeht. Keine andere hereditäre oder nervöse Krank¬ 
heit war vorhanden, mit Ausnahme des einen Falles, wo der Bruder von 
Schachnowitsch’s Kranken an Epilepsie litt. Um Wiederholungen zu 
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vermeiden, verweisen wir auf die oben bei Veranlassung unseres Kranken 
geschilderten Charaktere dieser Erblichkeit. 

Die Krankheit befällt sowohl das männliche, wie das weibliche Ge¬ 
schlecht. Von den 24 zusammengestelltcn Fällen betrafen 14 Männer, 
10 Weiber. Das Leiden tritt im jugendlichen Alter auf, zwischen dorn 
15. und 20. Jahre; es sind aber Fälle verzeichnet, wo es früher auf¬ 
trat, im 8., 9., 10. Lebensjahre, in einem Falle sehr spät, im 36. Jahre, 
wie bei der Mutter unseres Kranken, die überhaupt sehr geringe Dispo¬ 
sition zu den Anfällen aufweist, da sie nur einmal davon betroffen wurde. 
Es sind also gewöhnlich jugendliche Individuen, die in der Zwischenzeit 
absolut gesund sind. In manchen Fällen ist sogar ausdrücklich der 
athletische Bau der Betroffenen verzeichnet. Kleine Abnormitäten der 
Structur sind bei 3 Autoren erwähnt, so sah Hartwig bei seinem Kranken 
Genu valgum und Pes valgus und die rechtsseitige Hals- und Brust- 
muskulatnr weniger entwickelt als links, Greidenberg eine Asymetrie 
des Gesichtes und Ohres. Cousot erwähnt, dass von 8 Geschwistern die 
4 Betroffenen von kleinerem Wüchse waren als die 4 gesund gebliebenen. 
Diese Abweichungen hinderten aber gar nicht, dass die Betroffenen in 
der Zwischenzeit für absolut gesund gelten konnten, dass sie sowohl so¬ 
matisch als psychisch ganz normal sich verhielten. 

Mitten in voller Gesundheit tritt der erste Anfall auf, ohne dass irgend¬ 
welche Veranlassung dazu sich auffinden Hesse. Zwar meint der Kranke von 
Greidenberg, dass sich der erste Anfall nach heftigem Schreck ein¬ 
stellte, aber die anderen Kranken geben nichts ähnliches an, und ist es 
wahrscheinlich, dass so ein Moment wieSchreck nur ein occasionellesMoment 
zur bestehenden Disposition abgeben könnte. Schreibt ja auch Cousot, 
dass Schreck, Gemüthsbewegungen den Auftritt der Anfälle bei einem 
seiner Kranken beschleunigten. Alle Autoren bemerken aber ausdrücklich, 
dass die Anfälle ohne greifbare Ursache sich einstellen. 

Gewöhnlich kündigt nichts den nahenden Anfall an, umsoweniger, 
als er gewöhnlich Nachts während des Schlafes sich einstellt; in anderen 
Fällen aber kennzeichnet sich der Anfall vorher durch Schwäche in den 
Gliedern, Müdigkeitsgefühl und Schläfrigkeit. Bei meinem Kranken war 
ausser der Schwäche der Glieder, das Ausbleiben des Juckens ein Zeichen 
des herankommenden Anfalles. Ausgesprochene sensible Symptome und 
Parästhesien fehlen meist, die Kranken behaupten gewöhnlich, gar keine 
Schmerzen und Sensationen zu haben. Allein Westphal’s Kranke gab 
an, im Beginne des Anfalles manchmal ein Gefühl von Nadelstichen in 
den Beinen, Durst und Drang zum Uriniren zu haben, bei Cousot ist 
ein Bewegungsdrang vermerkt, der aber nichts anderes bezeichnet, als 
dass der Kranke dadurch den Anfall hintan halten wollte. Manchmal 
verspürte Schachnowitsch’s Kranker, bei dem die Anfälle sich ge¬ 
wöhnlich ohne Parästhosien und Schmerzen einstellten, ein Taubhcits- 
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gcfühl in den Gliedern. Schwäche der Bewegungen, Formication im ganzen 
Körper, die er durch energisch ausgeführte Bewegungen nach 20 Minuten 
beseitigen konnte; es sind dies aber abortive Anfälle, von denen die Rede 
noch sein wird. 

Der Anfall kennzeichnet sich durch Lähmung. Bekommt der Kranke 
den Anfall Nachts, so kann er schon, wenn er .aufwacht, sich gar nicht, 
oder nur schwer umdrehen und seine Glieder bewegen. Früh Morgens 
ist gewöhnlich die Lähmung vollständig entwickelt. Stellt sich aber der 
Anfall während des Tages ein, so ist es leichter die Reihenfolge der Läh¬ 
mung zu beobachten. Gewöhnlich sind es die Beine, die zuerst schwach 
werden, dann steigt die Schwäche hinauf bis auf die Arme. Die Lähmung 
überfällt nicht plötzlich, aber doch ziemlich rasch; im Laufe von einigen 
Stunden ist die Lähmung vollständig entwickelt. Bei meinem Kranken 
erstreckte sich manchmal die anfängliche Schwäche bis auf 12 Stunden, 
gewöhnlich aber verspürte er sie Abends und am anderen Morgen war 
er vollständig gelähmt. Da die Lähmung in den Beinen meistens mehr 
ausgesprochen ist, als in den Armen, so kann es nur den Anschein 
haben, dass der Anfall in den Beinen beginnt. Unser Kranker gab be¬ 
stimmt an, dass, wenn er Abends die Schwäche in den Beinen verspürte, 
auch die Arme schon schwach waren. Andererseits behauptet Grei- 
denberg, dass in seinem Falle die Lähmung in den Beinen anfing, dann 
den Rumpf ergriff und zuletzt die Arme. Zuweilen aber und sogar auch 
bei dem Kranken, bei dem die Lähmung gewöhnlich in den Beinen anfängt, 
stellt sie sich zuerst in den Armen ein, und daun erst in den Beinen, so 
bei Cousot’s Kranken. Die Lähmung kann sich sogar auf die Beine 
beschränken, wie in der Beobachtung von Fischl (in welcher manchmal 
auch die Arme ergriffen waren), wie bei der Tante meines Kranken und 
auch bei solchen (Greidenberg), bei denen die Lähmung gewöhnlich 
alle willkürliche Muskeln mit Ausnahme der von den cerebralen Nerven 
versorgten, ergriff. Das gewöhnliche Bild aber ist eine Lähmung aller 
4 Extremitäten und des Rumpfes. Ziemlich häufig sind auch die Hals¬ 
muskeln ergriffen und dadurch die Kopfbewegungen beeinträchtigt; 
manchmal sind in- und exspiratorische Muskeln mitbetheiligt und dadurch 
die inspiratorische Excursion des Thorax vermindert (Hartwig), das 
Niesen und Husten erschwert (Westphal, Goldflam). Zur Dyspnoe 
ist es aber in keinem Falle gekommen. In einigen Fällen war auch die 
Rachen-, Schlund- und Zungenmuskulatur mitergriffen und dadurch Be¬ 
hinderung des Schluckens und der Sprache erfolgt (Hartwig, Westphal. 
Cousot). Gewöhnlich aber sind die cerebralen Nerven frei von jeder 
Störung und das ist das charakteristische des Leidens, dass indem die 
ganze willkürliche Muskulatur gelähmt wird, die mimischen Bewegungen, 
der Bulbi, die Kaumuskeln und die Stimme absolut intact bleiben. Die 
glatten Muskeln scheinen auch von jeder Affection frei zu sein, und ist 
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die in manchen Beobachtungen, namentlich der meinigen, vorzeich¬ 
nete Constipation, eher auf Rechnung der Lähmung der Bauchpresse zu 
stellen, als auf Parese der Darmmuskulatur. Dagegen bleibt die Function 
der Blase ganz intact. 

Ob der kleinere schwächere und weichere Puls, die niedrige Ana- 
krote der sphygmographischen Zeichnung in meinem Falle auf eine Schwäche 
der Herzmuskulatur zurückzuführen ist, bleibt dahingestellt. 

Die Sinnesorgane, psychische Functionen bleiben unberührt. In 
einigen Fällen, so in dem meinigen und dem Fischl’sehen, war eine 
auffallende Schläfrigkeit beobachtet. Io den Beobachtungen von Cousot, 
Hartwig und Westphal war verstärkte Schweissreaction während des 
Anfalles vorhanden, in der letzteren verbunden mit Hitzegefühl. Von 
wirklicher Temperaturerhöhung ist aber keine Rede. Die Anfälle ver¬ 
laufen ohne Fieber, ja in manchen Beobachtungen waren subnormale 
Temperaturen constatirt, so in der Fischl’schen, Greidenberg’scben 
und der meinigen. Die einmal in dem Hartwig’schen Falle beobachtete 
Temperatursteigerung auf 40° mit Schüttelfrost und einmal in dem 
Westphal’schen auf 39°, war nach Beendigung des Anfalles aufgetreten 
und scheint zur Krankheit selbst in keiner Beziehung zu stehen. In 
meinem Falle war in der Mehrheit der Anfälle die Zahl der Pulse her¬ 
abgesetzt bis auf 50, die Respiration betrug 22—28 pro Minute. Der 
Urin hat in keinem Falle abnorme Bestandtheile enthalten. 

Die Lähmung ist eine absolute, die Kranken können auf der Höhe 
des Anfalles die gelähmten Theile absolut nicht bewegen. Doch ist, 
wie schon erwähnt, die Lähmung der Beine meist eine hochgradigere, 
als der Arme, deren Bewegungen jedoch auch äusserst schwach, und, 
wenn der Anfall intensiv ist, gleich Null sind. In unserem Falle konnte 
man feststellen, dass die Lähmung um so intensiver, je näher das Ge¬ 
lenk dem Rumpfe gelegen ist, also in den grossen Gelenken, wie Hüfte, 
Knie, Arm und Ellenbogen am intensivsten. Noch konnte der Kranke 
schwache Bewegungen mit dem Fusse und den Handfingern machen, in den 
anderen Gelenken aber war keine einzige mehr möglich. Die Lähmung 
ist eine schlaffe, der Tonus bei den passiven Bewegungen fehlt sogar 
gänzlich (wie bei Tabes), doch wird in einigen Beobachtungen Spannung 
einiger Muskeln und Muskelgruppen angegeben (Greidenberg, Schach¬ 
no witsch). Die Sehnenreflexe waren in allen Fällen, die darauf unter¬ 
sucht wurden, stark herabgesetzt, bis zum völligen Verschwinden. Nicht 
allein der Hauptrepräsentant der Sehnenreflexe, die Kniereflexe, sondern 
auch die Achillessehnenreflexe, schwinden. Auch einige Hautreflexe, na¬ 
mentlich der Plantarreflex, schwinden; ich habe auch eine Verminderung 
des Cremaster- und Abdoroinalreflexes constatiren können. 

Was aber das Auffallendste ist und Westphal’s berechtigtes Erstau¬ 
nen hervorrief, ist die enorme Herabsetzung bis zum völligen Erlöschen der 
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faradischon und galvanischen Erregbarkeit, sowohl der Muskeln, als der 
Nerven, ln allen Fällen, ausser dem Samuelson’schen, in dem die 
elektrische Erregbarkeit, wie es scheint, gar nicht geprüft wurde, ist dies 
frappante Symptom vorhanden gewesen. Wir haben schon oben, bei Mit¬ 
theilung unseres Falles, versucht, dieses Verhalten des neuro-rouskulären 
Apparates zu charakterisiren, indem wirerwähnten, dass parallel der sich 
steigernden muskulärenSchwäche die Nerven-Muskelerregbarkcit sinkt; dass 
die Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit parallel der galvanischen 
schreitet; dass nur quantitative Veränderungen der elektrischen Erreg¬ 
barkeit vorhanden sind bis zum völligen Erlöschen derselben, keineswegs 
aber qualitative; dass die Nervenerregbarkeit in einem Momente des 
Verlaufes minder herabgesetzt gefunden wird, als die der Muskeln; 
dass die letzteren eine noch grössere Herabsetzung der elektrischen Er¬ 
regbarkeit verrathen, als die noch erhaltene motorische Function es ver- 
muthen lässt; dass auf der Höhe der Lähmung die Reaction sowohl 
vom Nerven als vom Muskel ausbleibt. Es ist daher verständlich, dass 
es in einem gewissen Momente des Anfalles Vorkommen kann, dass in 
manchen Nerven und Muskeln die Erregbarkeit nur mehr oder minder 
herabgesetzt, in anderen ganz erloschen gefunden wird. 

Ich habe auch in meinem Falle regelmässig constatiren können, 
dass die idio-muskuläre Erregbarkeit, ganz wie die elektrische, entsprechend 
dem Grade der Lähmung, sinkt, bis zum völligen Verschwinden. Es ist 
diese Erscheinung besonders auffallend in den Muskeln, in welchen das 
Phänomen der idio-muskulären Erregbarkeit in normalem Zustande leicht 
durch einen Hammerschlag hervorzurufen ist, also am Pectoralis, deltoi- 
deus, biceps, triceps, Extensoren des Vorderarmes u. s. w. 

Ist aber die Motilität in so hervorragendem Grade und in solcher 
Ausbreitung ergriffen, so ist es auffallend, dass die Sensibilität absolut 
intact gefunden wurde (im Fischl’schen Falle nur wird von Herab¬ 
setzung der Sensibilität gesprochen). Die leiseste Berührung wird wahr- 
genoramen und genau localisirt und bezieht sich diese Intactheit der 
Sensibilität auf alle Modalitäten der sensiblen Sphäre. Es soll noch be¬ 
tont werden, dass der sogenannte Muskelsinn in keiner Weise gestört 
ist, dass Druck auf Nerven und Muskeln gar keinen Schmerz oder un¬ 
angenehme Sensation hervorruft. Wir haben schon erwähnt, dass im 
Beginne des Anfalles Schmerzen nicht vorhanden, Parästhesien unbedeu¬ 
tend sind, aber auch im ganzen Verlaufe des Anfalles fehlen sie ge¬ 
wöhnlich. Der Hartwig’sche Kranke hatte nur in einem Anfalle For- 
mication und Taubheitsgefühl in den gelähmten Theilen. 

Auf der Höhe der completen Lähmung dauert der Zustand nun ver¬ 
schieden lange Zeit an, von ein paar Stunden bis zu ein paar Tagen. Dann 
beginnt die Besserung, die sich manchmal durch eigenartige Symptome 
kundgiebt. So durch Ausbruch von profusem Schweisse und Wiedereinstei- 
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len des Juckens bei unserem Kranken. Die Besserung kann während des 
Tages sich einstellen, gewöhnlich aber Nachts, namentlich wenn, wie öfters, 
auch die Lähmung um diese Zeit eintrat. So kam und verschwand bei 
dem Kranken von Schachno witsch die Lähmung während des Schlafes. 
Die Besserung hält gewöhnlich eine umgekehrte Reihenfolge inne, 
nämlich eine absteigende Richtung. Sie beginnt meistens in den Hand¬ 
fingern, steigt hinauf auf die Ellenbogen und Armgelenke, dann wird 
der Rumpf beweglich, zuletzt die Beine, wie es scheint, von den Füssen 
anfangend. In dem Hartwig’schen Falle, in welchem auch die Hals¬ 
muskulatur mitergrififen war, begann die Besserung im Halse, dann in 
den Fingern, Armen u. s. w. Ebenso wie die Lähmung nicht plötzlich, 
obwohl rasch, die Muskulatur befällt, so kommt auch die vollkommene 
Herstellung nicht mit einem Schlage zu Stande. Es dauert ein paar bis 
mehrere Stunden, ehe die Besserung einen gewissen Grad erreicht hat. 
der die Function ermöglicht. Denn, wenn auch der Kranke so weit her¬ 
gestellt ist, dass er aufstehen und der Anfall als beendet betrachtet wer¬ 
den kann, bleibt doch noch eine gewisse Zeit, die zwar nur nach Stunden 
rechnet, eine unbedeutende Schwäche, namentlich in den Beinen, zurück, 
wie dies bei unserem Kranken der Fall war. ln der Greidenberg’schen 
Beobachtung blieb noch eine kurze Zeit nach dem Anfalle ein Gefühl 
von Schwere und Unbehagen in den Beinen, namentlich beim Gehen. 
Der Kranke von Schachnowitsch empfand nach dem Anfalle Kriebeln 
in den Extremitäten, das nur '/* Stunde anhielt, wenn er energische 
Bewegungen ausführte oder Massage anwendete. Wie es auch sei, die 
Function des Bewegungsapparates kehrt immer zur Integrität zurück, 
die Muskeln erlangen ihre volle Kraft und Functionsfähigkeit. Nur in 
dem Hartwig’schen Falle blieb eine Parese auch in der freien Zwischen¬ 
zeit zurück. 

Hand in Hand mit der Wiederkehr der motorischen Function geht das 
Wiedererscheinen der elektrischen Erregbarkeit der Nerven und Muskeln. 
In derselben Reihenfolge, als die Muskeln ihre Kraft erlangen, kehrt 
auch diese Erregbarkeit zurück, zuerst also in den Armen, dann erst in 
den Beinen, und in dem Maasse, als die Kraft der Muskeln steigt, bessert 
sich die elektrische Erregbarkeit, bis sie zur Norm zurückkommt. 
Cousot meint, dass es die galvanische Erregbarkeit der Nerven ist, die 
zuerst wiederkehrt, wenn die paralytischen Symptome weichen. 

Obwohl die vollkommene Herstellung der elektrischen Erregbarkeit 
als Regel gelten darf, so war doch in unserem Falle auch in der 
Zwischenzeit eine Herabsetzung in einigen kleinen Muskeln der Hand, na¬ 
mentlich der rechten, so im Thenar, in den Interosseis, mehrmals constatirt, 
ja sogar qualitative Anomalien der galvanischen Erregbarkeit mit Aen- 
derung der Zuckungsformel und ziemlich träger Contraction, eine Mo- 
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dalität der Mittelform der Entartungsreaction wurden beobachtet. Dabei 
blieb die Function ungestört. 

Parallel der Wiederherstellung der elektrischen Erregbarkeit and 
denselben Gesetzen gehorchend, schritt die Wiederkehr der idiomuskulären 
Erregbarkeit, die gleichzeitig mit jener zurückkam. Zuerst war beim 
Beklopfen des Muskels ein querer Wulst bemerkbar, dann auch eine 
Contraction der Fasern, parallel ihrem Verlaufe. 

Auch die Sehnen- und Hautreflexe erschienen wieder. Es scheint aber, 
dass ihre Wiederkehr später zu Stande kommt, als die der elektrischen 
Erregbarkeit. So kehrten im Falle von Greidenberg die Sehnenreflexe 
erst zurück, nachdem die elektrische Erregbarkeit schon hergesielli 
war und der Kranke herumging. Es scheint auch, dass die Anhäufung 
von Anfällen zur Folge hat, dass die Sehnenreflexe, namentlich die Knie¬ 
reflexe, auch in der freien Zwischenzeit sehr schwach und schwer zum 
Vorschein zu bringen sind, wie in meinem Falle. Auch Cousot er¬ 
wähnt, dass bei einem seiner Kranken der Patellarreflex in den Inter¬ 
vallen wenig ausgesprochen links und rechts schwer hervorzurufen war, 
bei dem anderen Kranken war er rechts überhaupt nicht hervorzurufen. 

Das ist der gewöhnliche Gang der Anfälle. Es kommt aber manchmal 
vor, dass die Besserung, die gewöhnlich progressiv bis zur vollständigen 
Restitution schreitet, unterbrochen wird. So kam es gar nicht selten 
bei unserem Kranken vor, dass sich die Besserung in den Armen ein¬ 
stellte, aber dann nicht weiter fortschritt, ja, dass sogar die Arme wieder 
gänzlich ihre Functionsfähigkeit verloren hatten. Dieses Recidiv, wenn 
man es so bezeichnen darf, konnte einige (bis 12) Stunden andauern: 
der Kranke war geneigt, es einem vermeintlichen Diätfehler zuzuschreiben, 
ich habe aber solche Rückfälle beobachtet, ohne dass der Kranke irgend 
welche Nahrung zu sich genommen hätte. 

In mehreren Beobachtungen ist angegeben, dass neben den vollstän¬ 
digen, oben skizzirten Anfällen, unvollständige vorkamen, die dadurch 
sich auszeichneten, dass alle Charaktere des vollständigen Anfalles vor¬ 
handen waren, nur dass sie die sonstige Intensität nicht erlangten. So 
kam es bei unserem Kranken vor, namentlich wenn Tags zuvor der Anfall 
sich durch die gewöhnlichen Zeichen nicht ankündigte, dass er Morgens 
mit einer hochgradigen Parese aufwachte, die ihm aber noch erlaubte, 
sich selbst anzukleiden und mit Mühe durch das Zimmer herum zu gehen. 
Dabei waren sowohl die elektrische Erregbarkeit, als die idio-muskuläre, 
Haut- und Sehnenreflexe herabgesetzt. Im Laufe des Tages, manchmal 
erst nach 12 Stunden, ging diese hochgradige Parese in Genesung über, 
zuweilen aber in einen förmlichen, ganz ausgeprägten Anfall. Solche 
unvollständige, so zu sagen abortive Anfälle, erscheinen viel seltener als 
die vollständigen. Sie waren auch in dem Westphal’schen Falle vor¬ 
handen. In der Beobachtung von Fischl waren auch unvollständige 
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Lähmungserscheinungen vorgekonomen, zuweilen bestand blos starke 
Müdigkeit und es befiel dann das Kind tiefer Schlaf. In dem Schach- 
nowitsch’schen Falle kennzeichneten sich die abortiven Anfälle durch 
Taubheitsgefühl, Formration und Schwäche der Glieder; nach 20 Mi¬ 
nuten energischer Bewegungen ging alles vorüber. Noch eigentümlicher 
war es in dem Cousot’schen Falle. „Eine merkwürdige Sache ist es“, 
sagt er, „dass unvollständige Anfälle Vorkommen können. Ist z. B. Henri 
L. mit Copiren von Musiknoten beschäftigt, so werden die Beine und der 
unthätige Arm gelähmt, der thätige Arm wird erst nach Beendigung 
der Arbeit ergriffen; oder aber, ein kräftiger Gang kann anfangs die 
Lähmungserscheinungen für eine gewisse Zeit auf die Arme beschränken“. 
Daraus ist der Einfluss der Muskelthätigkeit auf das Zustandekommen 
der Lähmung ersichtlich. Nicht allein erscheint sie gewöhnlich Nachts 
während der Ruhe, auch am Tage während des Schlafes, wie der dritte 
Anfall bei unserem Kranken und die Beobachtung von Schaehnowitseh 
es beweisen, sondern die Lähmung kann durch starke Bewegungen hintan¬ 
gehalten werden, wie im letzterwähnten Falle, und die Extremitäten ver¬ 
schonen, welche thätig sind, während die ruhenden der Lähmung ver¬ 
fallen, wie in der Cousot’schen Beobachtung. Wenn unser Kranker eine 
Scheu gegen das Zubettegehen zeigte, war dies gewiss berechtigt. Die Pa¬ 
rese war meistens so hochgradig, dass er nur mit äusserster Mühe sich auf 
den Beinen halten konnte, dennoch wollte der Kranke sich nicht legen, vor 
Furcht, dass die Lähmung vollständig wird und in der Hoffnung, durch 
Bewegungen die Muskelschwäche überwinden zu können. Von dieser 
höchst merkwürdigen Thatsache finden sich auch Andeutungen in dem 
Hartwig’schen Falle und im Westphal'schen. So steigerte sich bei 
Hartwig die Parese nach längerer Ruhe und milderte sich nach einigor 
Bewegung. Der Kranke von Westphal gab an, dass, wenn er sitze, er 
die Oberschenkel nicht gut heben könne; er stehe alsdann auf und gehe 
etwa 5 Minuten umher, wonach Besserung eintrete, so dass die Lähmung 
dann nicht weiterschreite. 

Wir haben direkt diese Thatsache bewiesen, indem wir absichtlich 
einen unvollständigen Anfall mit allen seinen Charakteren hervorrufen 
konnten, allein durch längeres Sitzen. Dieses Experiment wiederhol¬ 
ten wir mehrere Male und immer mit demselben Effecte: hochgradige 
Parese aller 4 Extremitäten und des Rumpfes mit Herabsetzung der 
elektrischen und idio-muskulären Erregbarkeit, der Reflexe u. s. w. Es 
schien aber auch 2 Mal, dass diese künstlich hervorgerufene muskuläre 
Schwäche in einen vollständigen Anfall überging, so dass sich fortan 
der Kranke weigerte, sich dem Experimente zu unterziehen. 

Man kann im Allgemeinen sagen, dass bei einem und demselben 
Kranken sich die Anfälle fast mit stereotyper Aehnlichkeit wiederholen, 
ja, dass wenn die Krankheit als familiäre erscheint, sic sich bei allen 
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Mitgliedern in gleichartiger Weise offenbart. Schon der erste Anfall ist 
vollkommen entwickelt und weist alle Charaktere der folgenden auf. 
Doch ist diese Stereotypität nicht immer die Regel. So waren bei 
unserem Kranken die Beine gewöhnlich hochgradiger gelähmt, als die 
Arme. Dennoch kam es vor, dass die Arme stärker betroffen waren, 
als die Beine. Gewöhnlich konnte der Kranke während des Anfalles 
den Kopf bewegen, hat aber der Anfall eine grosse Intensität erreicht, 
so waren auch die Kopfbewegungen behindert, ln dem Fischl’sehen 
Falle war die Lähmung gewöhnlich auf die Beine beschränkt, zuweilen aber 
wurden auch die Arme paretisch. Im Gegensatz hierzu war in der Grei- 
denberg’sehen Beobachtung gewöhnlich der Anfall durch Lähmung der 
sämmtlichen Muskulatur, mit Ausnahme der von den cerebralen Nerven 
versorgten, charakterisirt, manchmal aber nur auf die Beine beschränkt. 
In der Familie von Rydel stellte sich beinahe bei allen Mitgliedern 
der Anfall gleichartig dar, was Symptome und Zeitdauer anbelangt, 
doch bekam eine seiner Tanten den Anlall nur in den Beinen, er 
dauerte bei ihr nur 6 Stunden, bei anderen Mitgliedern nur 12 oder 
24 Stunden. Wir haben ja gesehen, dass selbst bei unserem Kranken 
die Dauer der Anfälle für gewöhnlich 48 Stunden betrug, manchmal 
aber weniger, manchmal mehr. In der Cousot’schen Familie war bei 
einigen Mitgliedern das Schlucken und Sprechen behindert, bei anderen 
mtact, bei einem Mitgliede dauerte der Anfall länger und war inten¬ 
siver, als bei den anderen. Auch die Reihenfolge, in welcher die 
Lähmung auftritt, bleibt gewöhnlich dieselbe, zuweilen aber kann sie 
differiren, so bei dem Cousot’schen Kranken,* bci welchem manchmal 
die Lähmung in den Armen begann und sich dann auf die Beine aus¬ 
dehnte. 

Was die Häufigkeit der Anfälle betrifft, so ist sie individuell ver¬ 
schieden, von täglichen Anfällen bis zu Pausen von einem Jahre und mehr. 
Im Allgemeinen kann man sagen, dass die Anfälle in der ersten Zeit ziem¬ 
lich selten auftreten, dass aber die Häufigkeit in den ersten Jahren progressiv 
steigt, bis sie in der Pubertät das Maximum erreicht. Man könnte meinen, 
dass in dem Maasse, als die Anfälle wiederkehren, sich die Disposition zu 
ihnen steigert. Die Häufigkeit der Anfälle ist also am grössten zwischen 
dem 17. und 40. Jahre. Dann scheint sie abzunehmen, obwohl die An¬ 
fälle bis zum Tode bleiben. 

Gewöhnlich behält jeder Kranke einen Typus in der Wiederholung 
der Anfälle, wenigstens in den Jahren der grössten Frequenz, so einen 
quotidianen, 1, 2 Mal in der Woche u. s. w., obwohl eine absolute 
Regelmässigkeit nicht vorhanden ist. Seltener kommt es vor, dass die 
Anfälle in ganz unregelmässigen Intervallen, von einigen Tagen bis 
einigen Monaten erscheinen. Bei meinem Kranken ist noch zu beachten, 
dass die Anfälle im Sommer viel häufiger wiederkehrten als im Winter. 
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Prognosis. Wir haben schon angedeutet, was sich auf Grund der 
vorliegenden Daten in prognostischer Hinsicht sagen lässt. Das eine 
scheint sicher, dass die Anfälle selbst keine Gefahr für das Leben mit 
sich bringen. Zwar waren in manchen Fällen auch die respiratorischen 
Muskeln mitergriffen, aber nie in solchem Grade, dass dadurch eine bedeu¬ 
tendere Behinderung der Athmung verursacht, geschweige denn eine Ge¬ 
fahr der Erstickung herbeigeführt wäre. Ebenso konnten wir zwar eine 
Schwäche der Energie der Herzcontractionen während des Anfalles mit 
Bradycardie constatiren, aber weder Cyanose, noch irgend welches andere 
Symptom weisen auf eine stärkere Circulationsstörung hin. Von den ver- 
zeichneten Fällen sind drei, angeblich während des Anfalls, gestorben, 
aber der eine in Folge der Venaesection, der andere an einer Erkältung, 
die er sich bei dem Flussbade zugezogen, der dritte, nach Angabe des 
Sohnes, in Folge der sich häufenden Anfälle. Es ist ja verständlich, dass 
bei einer Krankheit, bei der die Bewegungsfähigkeit fast absolut verloren 
geht, in welcher auch die Circulation eine Verlangsamung erfährt, eine 
hinzutretende Complication, z. B. Pneumonie, wirkliche Gefahr bringen 
kann. Abgesehen davon aber scheint die Krankheit auf die allgemeine 
Gesundheit nicht deletär einzuwirken und wenn auch hohes Alter in den 
Beobachtungen nicht verzeichnet ist, so hat doch ein Kranker das 60. Jahr 
erreicht, andere das 50. überschritten. 

Für die Berufsthäligkeit aber sind die Anfälle äusserst hindernd, 
namentlich wenn sie, wie in den Comsot’schen Beobachtungen, täglich 
erscheinen, oder einige Tage dauern. 

Wie schon erwähnt, wiederholen sich die Anfälle bis zum Tode des 
Betroffenen, nur scheint die Frequenz im späteren Alter abzunehmen. 
Bis jetzt ist es nicht gelungen, dem Anfall vorzubeugen, ihn zu unter¬ 
brechen, seine Dauer zu verkürzen, geschweige donn die Neigung dazu über¬ 
haupt zu beseitigen. Nur in einem Falle von Cousot sind die Anfälle 
seit 9 Jahren, nach Geburt des ersten Kindes, ausgeblieben, während 
sie vorher alle 2 Wochen auftraten. Sie blieben auch in dem Fischl’schen 
Falle aus, aber die Beobachtungszeit ist hier noch zu kurz, um endgültig 
zu urtheilen. 

Aetiologie. Eine Krankheit mit so merkwürdigen und so prägnanten 
Symptomen musste das höchste Interesse der Autoren erwecken, aber 
alle bekennen sich zur Unmöglichkeit, das Wesen der Krankheit zu er¬ 
klären. In der That bietet die Pathologie keine Analogie für das uns 
beschäftigende Krankheitsbild. Höchstens könnte man die recidivirende 
Oculomotoriuslähmung heranziehen, die aber selbst in ihrem Wesen und 
ihren Ursachen dunkel ist. Die Thomsen’sche Krankheit hat nur das 
hereditäre Moment mit unserer Affection gemeinsam, sonst ist das Bild 
grundverschieden. 

Mtohr. t. kUn. Mtdido. Bd. XIX. Suppt. jg 
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Einige Autoren nehmen einen spinalen Ursprung der Krankheit an, 
wahrscheinlich darum, weil die Lähmungserscheinungen fast ausschliesslich 
auf die von deu spinalen Nerven versorgten Muskeln sich ausbreiteo. flart- 
w i g nimmt eine passagere Hyperämie mit seröser Transudation des Rücken¬ 
marks an, aber schon Erb 1 ) und Westphal verwerfen diese Annahme 
mit Recht. In der That ist sie ganz willkürlich und erklärt kein ein¬ 
ziges Symptom, namentlich aber die Beschränkung der Lähmung auf die 
motorische Sphäre, und die Aufhebung der elektrischen und mechani¬ 
schen Erregbarkeit nicht. Auch die Cousot’sche Hypothese, dass es sich 
um eine Inhibition der spinalen Centren handelt, kann uns nicht be¬ 
friedigen, da weder der Ausgangspunkt, sei er peripherisch oder central, 
noch überhaupt eine Inhibition der spinalen Centren bekannt ist, bei der 
solche Symptome, wie in unserer Krankheit, vorkämen. 

Obwohl die Localisation des Leidens im Rückenmark auf den ersten 
Blick plausibel erscheint, namentlich in Hinsicht auf den erwähnten 
Umstand der Beschränkung der Lähmung auf die von den spinalen 
Nerven versorgten Muskeln, so müssen wir doch zugeben, dass wir 
keine einzige Erkrankung des Rückenmarks kennen, die analoge Sym¬ 
ptome, wie das von uns geschilderte Krankheitsbild, aufweist, und dass 
weder Circulationsstörungen noch irgend welche annehmbare Processe 
im Rückenmark im Stande sind, die zeitweise Aufhebung der elektri¬ 
schen und mechanischen Erregbarkeit, geschweige denn das Vermögen, 
willkürlich Anfälle hervorzurufen, zu erklären. Wir sind vielmehr zw 
Ansicht geneigt, dass die Muskeln selbst, beziehungsweise die Nerven¬ 
endigungen in den Muskeln, von dem Krankheitserreger betroffen sind, 
wie wir hierfür in der Curarevergiftung ein Paradigma haben. Das zeitweise 
Befallensein der Motilität allein, bei vollkommener Intactheit der Sensi¬ 
bilität, der Blase, des Mastdarms, legen nämlich die Annahme näher, 
dass es sich um eine temporäre Schädigung der Nervenendigungen in 
den Muskeln und vielleicht der letzteren selbst, handelt. Das massen¬ 
hafte Befallensein aber fast der ganzen Muskulatur, das anfallsweise 
Auftreten der Lähmung, namentlich aber die Election ausschliesslich 
der motorischen Sphäre, weisen eher auf ein toxisches Moment hin. In 
dieser Hinsicht finden wir ja Analogien in der Blei- und Arsenikvergif¬ 
tung, bei der allein die Motilität leidet, so bei manchen Nachkrank¬ 
heiten nach infectiösen Processen, wie Diphtherie, Typhus, bei manchen 
constitutionellen Krankheiten, z. B. Diabetes mellitus, bei denen sich die 
krankhaften Erscheinungen auch ausschliesslich auf die Motilität beschrän¬ 
ken können. Einige andere Umstände, z.B. die verstärkte Schweisssecretion, 
die subnormalen Temperaturen, scheinen die Annahme einer toxischen Ein¬ 
wirkung zu unterstützen. Wie aber ist diese toxische Wirkung zu verstehen? 


1) Krankheilen des Rückenmarks. II. Aufl. 1878. S. 822. 
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Es ist ja einleuchtend, dass es sich um einen eingeführten, schädlichen Stoff 
nicht handeln und dass auch keine bakteritische Infection vorliegen kann. 
Die Periodicität aber der Anfälle ist es wahrscheinlich gewesen, die Hart¬ 
wig bewogen hat, einen malariscben Ursprung für seinen Fall zu acceptiren, 
umsomehr als der Kranke 5 Jahre vor dem Ausbruche der Anfälle 
4—5 Wochen lang an Intermittens tertiana gelitten hat. Wir können 
diese Ansicht auch für den Hartwig’schen Fall nicht theilen, da in 
allen sicheren Beobachtungen von Wechselfieber keine Rede ist, da alle, 
einschliesslich des Hartwig’schen Falles, fieberlos verliefen, da in 
keiner Beobachtung Milzanschwellung oder irgend ein anderes Zeichen 
der Malaria vorhanden war und das Chinin auch in der Hartwig’schen 
Beobachtung erfolglos blieb. In dem Hartwig’schen Falle ist während 
der 7 V 3 monatlichen Beobachtungszeit, die Temperatur ein Mal nach dem 
Anfalle auf 40° gestiegen, in dem Westphal’schen ein Mal auf 39°. 
Wir haben, da die Malaria auch in den Handbüchern, die darüber kurz 
berichten, beschuldigt wird, speciell unser Augenmerk auf das Vor¬ 
handensein der Malaria gelenkt und müssen bekennen, dass absolut 
nichts dafür ins Feld geführt werden kann und dass die mehrmalige 
Untersuchung auf Malaria-Plasmodien, sowohl während des Anfalles, als 
vor und nach denselben stets negativ ausfiel. 

Es soll nur erwähnt werden, dass in drei von den angeführten 
Fällen, dem unseren vor 13 Jahren, dem Westphal’schen und dem 
Fisch 1’sehen, Scharlach vorangegangen war. Die Nachkrankheiten aber 
von Scharlach stellen sich ganz anders dar und mit dem Scharlach lassen 
sich ebensowenig wie mit irgend einer anderen infectiösen Krankheit das 
periodische Auftreten der Anfälle, die Möglichkeit das Krankheitsbild, 
so zu sagen, künstlich hervorzurufen, namentlich aber der Begriff, den 
wir von Heredität besitzen, in irgend einen Zusammenhang bringen. 

Vollständigkeitshalber soll noch erwähnt werden, dass in dem Grei- 
denberg’schen Falle sich der erste Anfall nach heftigem Schreck ein¬ 
gestellt hat und dass Gemüthsbewegungen das Auftreten der Anfälle in 
der Cousot’schen Beobachtung beschleunigten, dass aber diese psychi¬ 
schen Momente keine ätiologische Bedeutung haben können. Auf die 
Samuelson’sche Vermuthung, dass es sich um Hysterie handeln könnte, 
brauche ich nicht weiter einzugohen. 

Da es sich weder um ein eingeführtes, noch um ein durch eine be¬ 
kannte Krankheit erzeugtes Gift handeln kann, so ist es vielleicht möglich, 
dass im Organismus selbst sich ein Stoff bildet, der deletär auf die Muskeln 
und deren Nervenendigungen wirkt. Wir haben in dieser Richtung einige 
Versuche angestellt, die zu einem endgültigen Resultat zwar bisher 
nicht geführt haben, die aber, wie mir scheint, nicht ohne Interesse für 
das uns beschäftigende Thema sind. Ich ging von der Voraussetzung 
aus, dass wenn es sich um eine Giftwirkung handelt, das Gift im 
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Blute circuliren und durch den Harn ausgeschieden werden müsste. Ich 
operirte mit Kaninchen, denen ich frischen, filtrirten, auf 30° erhitzten 
und neutralisirten Harn in die V. jugularis langsam mittelst einer ein¬ 
fachen Vorrichtung injicirte, die aus einer Bürette mit Hahn bestand, 
welche durch einen Gummischlauch mit der in die Vene eingestochenen 
Canüle verbunden war. Ich musste die Versuchsanordnung von Bou- 
chard, der mittelst einer Pravaz’schen Spritze den Harn in die Ohr¬ 
vene injicirte, technischer Schwierigkeiten wegen modificiren. Ich führe 
hier zuerst Versuche an, die mit dem von gesunden Tagen stammenden 
Harn gemacht wurden. Alle Versuche wurden unter den gleichen Ver¬ 
hältnissen im Laboratorium von Prof. Thumas hier ausgeführt. 


1. Am 1. Mai 1890, also dem nächstfolgenden Tage nach dem IV. Anfalle. 
Der um ll 1 /* Uhr Mittags ausgeschiedene Harn von 1011 spec. Gew. wurde in oben 
angegebener Weise einem Kaninchen von 1420 g Gewicht und Temp. 39,2° in die 
V. jugularis um 12 Uhr 34 Min. langsam injicirt. Die Reihenfolge der zu beobach¬ 
tenden Erscheinungen war folgende: Hyperästhesie der Haut und des Gehörs, Er¬ 
höhung der Haut- und Kniereflexe, Myosis, Ausscheidung eines trüben Harnes, Erec- 
tion. Um 12 Uhr 55 Min. beschleunigte Respiration, Temp. 36,9, die Hyperästhesie 
geringer, aber die Kniereflexe noch erhöht, Pupillen immer enger. Dm 1 Uhr er¬ 
schwerte Athmung, die Kniereflexe und Extremitätenbewegungen sind schwächer, 
Stuhl mit Blut vermengt. Um 1 Uhr 29 Min. Temp. 35,6, das Gehör wenig empfind¬ 
lich, die Peristaltik namentlich des Magens beschleunigt und durch die Bauchdecken 
sichtbar, oberflächliche und seltene Athmung. Um 1 Uhr 46 Min. Diarrhoe, die bis 
zum Tode anhält, Temp. 35,0, Puls 33,8, sehr erschwerte Athmung. Um 1 Uhr 
53 Min. Lider- und Kniereflex abgeschwächt. Um 1 Uhr 55 Min. Strecktetanus und 
Tod des Thieres bei sehr engen Pupillen. Ich führte zusammen 292 ccm Harns ein 
im Laufe von 81 Minuten. Der nach Bouchard berechnete Coofficient urotoxiqae, 
d. h. die Quantität des Thieres, die durch von 1 kg Menschen in 24 Stunden aus- 
geschiedenen Harn gelödtet wird, beträgt 0,121. Wir haben die gesammte Harn 
menge in 24Stunden auf 1 300ccm berechnet und das Gewicht von unserem Kranken 
war 52 kg. Es ist also dieser Coefficient urotoxique viel geringer, als der von Böq- 
chard für den gesunden Menschen angegebene, nämlich 0,4, bei dem er das Gewicht 
auf 60 kg und die Harnmenge auf 1200 ccm berechnet. 

ln diesem Versuche ist zu verzeichnen, dass die Kniereflexe bis zum Tode des 
Thieres vorhanden waren. 

2. 5. Mai. Der Harn vom gesunden Tage um 10 Uhr 15 Min. entleert, von 
1012 spec. Gew., wurde um 1 Uhr 15Min. einem Kaninchen von 1500g mit Temp. 
39,6 injicirt. Es traten sehr rasch Myosis, Hyperästhesie der Haut und erhöhte Knie¬ 
reflexe auf, die Athmung beschleunigt. Um 1 Uhr 30 Min. ist die Hyperästhesie 
geringer, um 1 Uhr 32 Min. Ausscheidung eines trüben Harnes, um 1 Uhr 35 Sin. 
die Respiration verlangsamt, die Kniereflexe etwas sctrwächer, 1 Öhr 38 Min. di« 
Exspiration länger als die Inspiration, 1 Uhr 40 Min. blutige Stuhlentleening, Temp. 
36,3. 1 Uhr 47 Min. tonische und klonische Zuckungen namentlich in den Beinen, 
erschwerte und verlangsamte Athmung, 1 Uhr 49 Min. verschwinden die Kniereflexe, 
die Extremitäten scheinen gelähmt, der Palpebralreflex sehr schwach, 1 Uhr 55 Sie. 
sehr seltene Athmung, Diarrhoe. 1 Uhr 57 Min. Tetanus, Tod. Fibrilläre Zuckangeu 
der ganzen Muskulatur auch nach dem Tode. Zusammen wurden 206 ccm in42Min. 
eingeführt. Der Coefficient urotoxique betrug also 0,172, unterschied sich also nicht 
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wesentlich vom vorigen Versuche. In diesem Versuohe sohwanden die Kniereflexe 
kurz vor dem Tode des Thieres und sind die klonischen und tonischen Zuckungen 
zu beachten, da nach Bouch&rd, Stadthagen und Anderen die Thiere ohne Con- 
vulsionen zu Grunde gehen. 

3. Am 6. Juni, also am Anfallstage, wurde der um 12 Uhr Mittags entleerte 
Urin von 1011 spec. Gew. einem Kaninchen von 1300 g Gewicht und Temp. 39,3 
in’s Blut eingeführt um 1 Uhr 57 Min. Nach 10 ccm Hyperästhesie der Haut und 
erhöhte Reflexerregbarkeit von Haut und Sehne, beschleunigte Athmung; nach40ccm 
ist die Myosis sehr stark; nach 48 ccm die Athmung krampfartig, die Kniereflexe 
schwächer, Kothentleerung; 55 ccm schlaffe Lähmung der Extremitäten und Ver¬ 
schwinden der Kniereflexe, dabei krampfartige Entladungen, die Respiration verlang¬ 
samt, Exspiration dauert länger; 76 ccm die etwas breiter gewordenen Pupillen re- 
agiren nicht mehr, die Palpebralreflexe sind noch vorhanden. Um 2 Uhr 30 Min. 
Tetanus und Tod, nachdem 121 ccm in 33 Minuten eingeführt wurden. Coefficient 
0,268, also viel höher, wie bei den vorigen Versuchen, wobei zu beachten, dass 
Lähmung und Erlöschen der Kniereflexe frühzeitig, schon nach 55 ccm auftraten. 

4. Der Anfallsurin, der in der Nacht vom 6. auf den 7. Juni bis 2 Uhr ent¬ 
leert, wurde auf Eis gehalten (1020 specif. Gewioht) und einem Kaninchen von 
805 g und Temp. 39,5 injicirt um 2 Uhr 15 Min. des 7. Juni. Nach 13 ccm Pro- 
trusio bulborum; 20 ccm starke Myosis; 40 ccm complete schlaffe Lähmung der 
Beine, in geringerem Maasse der vorderen Extremitäten, Verschwinden der Kniereflexe, 
die faradischeErregbarkeit erhalten; 44ccm passagereMydriasis, Tetanus, erhaltener 
Conjunctivalreflex, Tod um 2 Uhr 23 Minuten nach 8 Minuten. Coefficient 0,457. 

5. Der Urin von den letzten Stunden dieses 5. Anfalles wurde um 12 Uhr 
Mittags des 7. Juni entleert und einem Kaninchen von 900 g und Temp. 39,6 um 
2 Uhr 48 Min. eingeführt. Nach 9 ccm Protru3io und Myosis; 27 ccm schlaffe Läh¬ 
mung der hinteren, weniger der vorderen Extremitäten, Verschwinden der Knie¬ 
reflexe mit erhaltener faradischer Erregbarkeit; 33 ccm klonische und tonische 
Zackungen; 42 ccm Tetanus und Tod um 3 Uhr. Die Muskeln reagirten noch nach 
dem Tode auf den faradisohen Strom, der Palpebralreflex blieb bis zum Tode. Es 
wurden in 12 Minuten 42 ccm eingeführt. Der Coefficient 0,535. Es ist also in 
den zwei letzten Versuchen der hohe Coeffioient, also die erhöhte Toxicität des Urins, 
bemerkenswerth und das frühzeitige Auftreten von Lähmung mit Verlust der Knie¬ 
reflexe. Schon am anderen Tage, als der Anfall vorüber war, sank der Coefficient 
urotoxique bedeutend, wie der nächste Versuch zeigt. 

6. Der Harn war Nachts vom 7. auf den 8. Juni, also nach dem Anfalle, aus¬ 
geschieden, auf Eis behalten, spoc. Gew. 1017, und einem Kaninchen von 1200 g um 
12 Uhr 25 Minuten eingespritzt. Nach 20 ccm Protrusio bulborum, Myosis, Pupil- 
larreflex geschwunden, frequente Athmung, Kothentleerung; 40 ccm trüber Harn 
ausgeschieden; 68 ccm oberflächliche, seltenere Athmung; 75 ccm die Hautempfind¬ 
lichkeit geringer; 98 ccm Bewegungen der Extremitäten schwächer; 158 ccm Diar¬ 
rhoe, Unruhe, die Kniereflexe sehr deutlich; 225 ccm werden die Kniereflexe 
schwächer, bei 250 ccm ganz schwach, um 1 Uhr 37 Min. Tetanus und Tod. Zu¬ 
sammen wurden 271 ccm in 72 Minuten eingeführt. Der Coefficient 0,110 ist also 
auf die frühere Höhe zurückgegangen. 

7. Der Morgenurin am 8. Juni (von 4 bis 12 Uhr), also von einem gesunden Tage, 
hatte 1011 spec. Gew. und wurde um 2 Uhr 10 Min. einem Kaninchen von 1050 g 
injicirt. Zuerst Myosis, Exophthalmus, frequente Athmung; nach 70 ccm die Knie¬ 
reflexe gesteigert, starkeUrinsecretion und Kothentleerung; 171 ccm die Bewegungen 
der hinteren Extremitäten und Kniereflexe schwächer; um 2 Uhr 55Min. Tetanus und 
Tod. Zusammen wurden in 45 Min. 192 ccm eingeführt. Coefficient 0,136. Zwischen 
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der Giftigkeit also des Nacht- und Tagesurins besteht eine geringe Differenz zo 
Gunsten des letzteren und wir überzeugen uns, dass in der That die Giftigkeit des 
während der anfallsfreien Periode ausgeschiedenen Harns überhaupt gering ist und 
dass die Kniereflexe erst kurz vor dem Exitas schwinden. 

Der nächste Versuch wird zeigen, dass der Harn, der während des Sitzens 
des Kranken ausgeschieden wird, also wenn so zu sagen der Anfall künstlich her¬ 
vorgerufen wird, auch grössere Giftigkeit besitzt. 

8. Am 11. Juni sass Rydel'von 10 Uhr früh bis 2 Uhr Nachmittags, wonach, 
wie schon mitgetheilt, eine bedeutende Schwäche der Extremitäten und Rumpfbewe- 
gnngen u. s. w. entstand. Der in dieser Zeit ausgescbiedene Ham von 1018 spec. 
Gew. wurde einem Kaninchen von 1050g um 2 Uhr eingeführt. Nach 6 ccm Ifyosis: 
17 ccm Parese der Beine und Herabsetzung der Kniereflexe; 27 ccm Erlöschen der 
Kniereflexe, vollständige Lähmung, danach Zuckungen, erschwerte Athmnng; 33ccm 
Tetanus, Erweiterung der Pupillen und Tod. Zusammen wurden 33 ccm in 12 Mi 
nuten eingeführt. Der Coefficient würde also sehr hoch sein 0,796. Ich habe, am 
das Resultat zu controliren, mit demselben Harn einen zweiten Versuch angestellt 
und zwar keinen so hoben Coefflcienten erhalten, aber doch eine sehr bedeutende 
Zunahme der normalen Giftigkeit des Harns bestätigt. 

9. Derselbe Harn wurde am selben Tage einem anderen Kaninchen von 980 g 
eingespritzt um 3 Uhr 13 Min. Zuerst Myosis, nach 20 ccm Herabsetzung der Knie¬ 
reflexe, Parese der Extremitäten, Protrusio bulborum; 26 ccm die Kniereflexe ge¬ 
schwunden um 3 Uhr 18 Min., vollständige Lähmung, Zuckungen; 36 ccm Tetanus, 
verlangsamte, schwere Athmung; 47 ccm Tetanus, Tod um 3 Uhr 28Mia. Zusammen 
wurden 47 ccm in 15 Minuten eingeführt. Coefficient 0,473. 

10. Der Nachtharn vom 19. auf den 20. Juni, also vom Anfänge des Anfalles 
stammend, von 1023 spec. Gew., wurde einem Kaninchen von 1400 g um 12 Uhr 
25 Min. am 20. Juni eingespritzt. Nach 8 ccm Myosis; 32 ccm krampfhafte Bewe¬ 
gungen der vorderen Extremitäten, Absonderung von Koth undUrin; 42 ccm Parese 
der hinteren Extremitäten ; 47 ccm Herabsetzung der Kniereflexe, die immer schwächer 
werden, die Parese bedeutender, von Zeit zu Zeit aber Krampfentladungen; 52 ccm 
Erlöschen der Kniereflexe um 12 Uhr 37 Min.; die Lähmung ist vollständig nach 
87 ccm: um 12 Uhr 51 Min. Tetanus nach 89 ccm, dann wieder Tetanus und Tod 
um 12 Uhr 53 Min. Zusammen wurden ^89 ccm in 28 Minuten eingefährt, der Co¬ 
efficient 0,383, also hoch. Die Kniereflexe sind früh geschwunden, die Lähmung 
früh aufgetreten. 

11. Der Morgens am 20. Juni entleerte (Anfalls-) Urin von 1020 spec. Gew. 
wurde einem Kaninchen von 1500 g um 1 Uhr 15 Min. eingespritzt. Wir werden 
von den Erscheinungen nur die berücksichtigen, die auf Lähmung und Kniereflexe 
sich beziehen. Nach 20 ccm Parese der Beine, die Kniereflexe schwächer; 50 ccm 
die Kniereflexe sehr schwach und schwinden bald, die Parese steigt zur Lähmung; 
55 ccm Krampfentladungen in den gelähmten Gliedern; 103 ccm Tetanus und Toi 
um 1 Uhr 37 Min. Zusammen wurden 103ccm in 17Minuten eingeführt, Coefficient 
0,364, ebenso hoch als im vorigen Versuche und ebonso traten Lähmung und Schwand 
der Kniereflexe früh auf. 

12. Derselbe Harn wurde am selben Tage einem anderen 1400 g schweren 
Kaninchen um 2 Uhr 8 Min. eingefährt. Nach 25 ccm Parese der Extremitäten 
neben krampfhaften Entladungen in ihnen; 46 ccm die Parese ist hochgradig; 
51 ccm schwache Kniereflexe; 61 ccm Erlöschen der Kniereflexe, vollständige Läh¬ 
mung, convulsivische Zuckungen des ganzen Körpers; 73 ccm Tetanus; 116 cm 
Tetanus und Mors um 2 Uhr 11 Min. Zusammen wurden 116 ccm eingefährt, 
Coefficient fast gleich dem im vorigen Versuche erhaltenen; 0,301. 
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13. Der Naohts um 2 Uhr vom 20. auf den 21. Juli also im Aomestadium des 
Anfalles entleerte Harn von 1016 speo. Gew. wurde einem Kaninchen von 1400 g 
um 12 Uhr Mittags einverleibt. Nach 20 ccm Parese der Extremitäten, die immer 
bedeutender wird; 41 ccm die Kniereflexe bedeutend schwächer; 49 ccm die Knie¬ 
reflexe geschwunden, die Lähmung der Extremitäten ist vollständig, aber convul- 
sirisohe Entladungen in ihnen; 74 ccm Tetanus; 98 ccm Tetanus et mors um 12 Uhr 
30 Min., nachdem also 98 ccm eingeföhrt wurden. Coefficient 0,357. 

14. Der Harn am 21. Juni um 9 Uhr früh, also etwa 15 Stunden vor Ende des 
Anfalles entleert, von 1018 sp. Gew. wurde einem Kaninohen von 1300 g um 12 Uhr 
47 Min. injicirt. Nach 3 ccm Unruhe; 14 ccm sind die Kniereflexe schwächer, die 
Extremitäten paretisch; 41 ccm die Kniereflexe äusserst sohwach, die Lähmung der 
Extremitäten beinahe eine vollständige, krampfhafte Entladungen in ihnen; 46 com 
die Kniereflexe geschwunden, die Lähmung complet; 66 ccm Tetanusj 112 ccm Te¬ 
tanus et Mors um 1 Uhr 26 Min. Eingeführt wurden 112 ccm Harn, Coefficient 
0,290, etwas kleiner als auf der Höhe des Anfalles, aber ungefähr noch 2 mal so 
gross als normal. Das Schwinden der Kniereflexe und das Auftreten der Lähmung 
kam sehr früh zu Stande. 

15. Der Harn um 3 Uhr Nachts vom 21. auf 22. Juni, also zur Zeit des Endes 
des Anfalles, ausgesohieden, von 1011 sp. Gew. wurde einem Kaninohen von 1000 g 
um 1 Uhr 34 Min. einverleibt. Nach 20 ccm Parese der Glieder, die schnell grösser 
wird; 23 ccm Myosis; 25 ccm die Kniereflexe bedeutend schwächer; 33 ccm voll¬ 
kommene Paralyse; 37 ccm die Kniereflexe werden immer schwächer, aber bleiben 
bis zum Tode des Thieres, der nach 52 ccm bei Tetanus erfolgte um 1 Uhr 54 Min. 
Coefficient 0,480, sehr hoch. Man könnte versucht sein, dieses Experiment so zu 
deuten, dass der Component des Anfallsharnes, der Lähmung hervorruft, länger 
besteht, als der das Schwinden der Kniereflexe herbeiführende. 

16. Der Harn um 6 Uhr früh des 22. Juni entleert, also nach Ende des An¬ 
falles, wurde einem Kaninchen (1040 g) injicirt um 2 Uhr 13 Min. Nach 6 ccm Pa¬ 
rese der Extremitäten, die nach 20 ccm sich fast zur Lähmung steigert, krampfhafte 
Entladungen in ihnen; 67 ccm Myosis, die Kniereflexe lebhaft; 146 ccm. Die 
Kniereflexe sind schwächer und schwinden bei 167 ccm. Nach 186 ocm Teta¬ 
nus et Mors um 3 Uhr 15 Min. Einverleibt wurden 180 ccm, Coefficient 0,144. 
Es ist merkwürdig, wie der Coefficient bald nach dem Anfalle bedeutend gesunken 
ist zur normalen Grösse und dass die Kniereflexe fast bis zum Ende des Thieres vor¬ 
handen waren. 

17. Der Harn um 10 Uhr Morgens des 23. Juni, also am gesunden Tage, 
entleert, von 1014 sp. Gew. wurde einem Kaninchen von 1400 g um 2 Uhr 27 Min. 
injicirt. Nach 15 ccm allgemeine Schwäche, Zittern der Füsse, Erhöhung der Knie¬ 
reflexe; 25 ccm Unruhe, krampfartige Bewegungen; 42 ocm der Widerstand bei 
passiven Bewegungen geringer, die Kniereflexe noch erhöht: 203 ccm Starre, allge¬ 
meiner Tremor, reichliche Harnentleerung, Widerstand bei passiven Bewegungen 
noch bedeutend. Der Tod erfolgte bei geringen Convulsionen um 4 Uhr 14 Min., 
nachdem 360 ccm Harn eingeführt wurden, der Coefficient beträgt also 0,097, ist 
also noch kleiner als gewöhnlich bei gesundem Zustande. Die Kniereflexe blieben 
bis zum Tode des Thieres, sie waren sogar erhöht. Keine Lähmung. Die Pupillen 
waren nur ein wenig enger. 

Ich bin mir wohl bewusst, dass man aus Versuchen, die so un~ 
vollkommen sind, nur mit äusserster Vorsichtigkeit Schlüsse ziehen darf. 
Doch kann ich nicht umhin, darauf hinzuweiseu, dass aus der Reihe der 
angeführten Versuche hervorzugehen scheint, dass der Harn, der während 
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des Anfalles ausgesehieden wurde, viel toxischere Eigenschaften besitzt, 
als der in den freien Intervallen entleerte. Dieses Ergebniss wieder* 
holte sich mit Constanz. Während der Coefficient urotoxique in den 
gesunden Tagen 0,121, 0,172, 0,110, 0,136, 0,144, 0,097 betrug, war 
er beständig in den Anfallstagen bedeutend gestiegen, auf 0,268, 0,457, 
0,535, 0,393, 0,364, 0,301, 0,357, 0,290, 0,480. Aber nicht allein der 
genuine Anfallsharn zeigte solche toxische Eigenschaften, sondern auch der 
im künstlich hervorgerufenen Anfalle (durch längeres Sitzen) ausge¬ 
schiedene. 

Weiter ist hervorzuheben, dass, während in den Versuchen mit dem 
Harne von anfallsfreien Tagen die Kniereflexe erst kurz vor dem Tode 
des Thieres schwanden, diese Erscheinung in den Versuchen mit Anfalls¬ 
harn sehr frühzeitig auftrat. So z. B. im 6. Versuche waren die Knie¬ 
reflexe noch nach Einführung von 250 ccm Harns vorhanden, im Ver¬ 
suche 7 nach 171 ccm, im Versuche 16 schwinden sie erst nach 167 ccm, 
im Versuche 17 nach 360 ccm. Dagegen in der Versuchsreihe mit An¬ 
fallsharn verschwanden die Kniereflexe schon nach Einführung von 55 ccm 
resp. 40 ccm, 27 ccm, 52 ccm, 50 ccm, 61 ccm, 49 ccm, 46 ccm. Das¬ 
selbe gilt von der Extremitätenlähmung, die, gleichzeitig mit dem Ver¬ 
schwinden der Kniereflexe, frühzeitig auftrat in den Versuchen mit An¬ 
fallsharn, gegen das Ende des Lebens aber erst bei den Versuchen mit 
anfallsfreiem Harn. 

Betont soll werden, dass, obgleich der Anfallsharn giftiger erschien 
und man Lähmung und Erlöschen der Kniereflexe damit hervorrufen 
konnte, doch die elektrische Erregbarkeit der Muskeln intact blieb. 

Wodurch aber war diese toxische Eigenschaft des Anfallsurin her¬ 
vorgerufen? Ich habe versucht zu entscheiden, ob diese toxische Wir¬ 
kung des Anfallsurin von organischen oder unorganischen Bestandtheileo 
des Harns abhängt; man könnte zuerst versucht sein anzunehmen, dass 
die toxische Wirkung von den Kalisalzen abhängig ist. Zu diesem Zwecke 
habe ich 1000 ccm des aus gesunden Tagen stammenden Harns auf dem 
Wasserbade eingedampft, dann getrocknet und in einer Schale zu Asche 
geglüht. Die ( Asche wurde in 1000 ccm destillirtem Wasser gelost, 
filtrirt, auf 30° erwärmt und in derselben Weise, wie in den vorigen 
Versuchen, dem Kaninchen von 1300 g Gewicht in die V. jugularis ein¬ 
geführt um 2 U. 20. 

Anfangs trat erhöhte refleotorische Erregbarkeit der Haut und Sehnen auf; 
nach 40 ccm beschleunigte Athmung. erheblicher Widerstand bei passiven Bewe¬ 
gungen; 75 ccm allgemeiner Tremor; 95 ccm Tetnp. 38,0 um 2 Uhr 43 Min., 
190 ccm Temp. 37,3; 280 ccm erste Urineotleerung; 360 ccm der Widerstand bei 
passiven Bewegungen dauert fort; 440 ccm Tetanus um 4 Uhr, oberflächliche Ath¬ 
mung, dann verlangsamt; um 4 Uhr 30 Min. Tetanus et Mors. Zusammen wurden 
522 ccm der Lösung eingeführt und sollten wir nach Bouchard berechnen, so 
würde der Coefficient für die Aschenlösang nur 0,062 betragen, also viel geringer 
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als der des anfallsfreien Harns. Bis zwo Tode des Thieres waren die Kniereflexe 
lebhaft, Parese trat nicht aaf, Myosis bestand nicht, im Qegentheil waren die Pa¬ 
pillen etwas weiter. 

In anderen Versuchen habe ich in derselben Weise den Harn ans der letzten 
Anfallsperiode verascht, in entsprechender Quantität destillirten Wassers gelöst und 
einem Kaninchen 1310 g um 2 Uhr eingespritzt. Anfangs trat Widerstand bei pas¬ 
siven Bewegungen und erhöhte Kniereflexe auf; nach 150 ccm starke Unruhe, klo¬ 
nische Zuckungen; 220 ccm Temp. 36,6; 230 ccm klonische Zuckungen treten oft 
auf, Exophthalmus, oberflächliche, beschleunigte Athmung; 240 ccm Resolution der 
Extremitäten; 250 ccm die Kniereflexe sind schwächer, dann die Papillen enger, 
die Athemzüge selten. Die Kniereflexe schwanden kurz vor dem Tode des Thieres 
um 3 Uhr. Es worden 282 ccm eingeführt, der Coefficient würde 0,116 betragen. 

Dieselbe Lösung wurde einem anderen Kaninchen von 1550 g injicirt um 1 Uhr 
10 Min. Anfangs allgemeine Starre; 50 ccm Exophthalmus; 100 ccm Unruhe; 
130 ccm allgemeiner Tremor; 170 ccm klonische Zuckungen, Tremor bedeutend; 
310 ccm Zuckungen; 325 ccm reichliche Absonderung von Harn, die fortan sich 
fortsetzt. Es wurden 387 ccm eingeführt und musste die Operation unterbrochen 
werden wegen des Mangels an Material. Am anderen Tage wurde das Kaninchen 
gesund gefunden. 

Aus den letzten Versuchen würde itn Gegensatz zu den Behaup¬ 
tungen von Feltz und Ritter'), Astaszewski, Schilfer*), Stadt¬ 
hagen*) und anderen hervorgehen, dass die Toxicität des Urins über¬ 
haupt in hohem Grade von organischen Bestandtheilen abhängig ist, da 
der Coefficient für die Aschenlösung nur 0,062 betrug, während der 
Coefficient für den Harn aus gesunden Tagen höhere Zahlen aufwies, 
als 0,121, 0,172, 0,110 u. s. w.; dann aber, dass auch die grössere Gif¬ 
tigkeit des Anfallsharns auf Rechnung der organischen Bestandtheile zu 
stellen ist, denn, während der Coefficient für die Aschenlösung des An¬ 
fallsurins 0,116 resp. 0,100 betrug, hatte der Urin selbst einen Coeffi¬ 
cient von 0,393, 0,364, 0,301, 0,357, 0,290 und 0,480. 

Es ist nun kaum anzunehmen, dass normale organische Bestandtheile, 
wie Harnstoff, Harnsäure, Kreatinin, Trimethylamin, die theils rasch durch 
die Nieren ausgeschieden werden, theils in äusserst geringer Quantität 
vorhanden sind, für die Toxicität des Urins in Anspruch genommen wer¬ 
den können, umsoweniger, als diese ja auch im anfallsfreien Harn sich 
vorfinden, derselbe aber bedeutend weniger giftig sich gezeigt hat, als der 
Anfallsurin. Wir sind vielmehr zur Hypothese gedrängt, dass vielleicht 
ein noch unbekannter organischer Stoff sich im Organismus bildet, der 
die Toxicität des Urins steigert und lähmend auf die Muskeln, deren Ner¬ 
venendigungen und Reflexthätigkeit wirkt. Wollten wir es wagen, noch 
weitere Hypothesen aufzustellen, so dürften wir angesichts der frappan- 


1) De Uuremie experimentale. Ref. im Centralbl. f. d. med. Wissensch. 1881. 
S. 814. 

2) Verbandl. des Vereins für innere Medicin. 1883—84. S. 13. 

3) Diese Zeitschr. XV. S. 383. 
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ten Thatsache, dass Rahe die Entstehang der Lähmung begünstigt, die 
Muskelthätigkeit sie aufhält, behaupten, dass der unbekannte Giftstof 
sich während der Ruhe der Muskeln bildet. Ich brauche nur daran zu er¬ 
innern, dass Cousot’s Kranker beim Schreiben die rechte Hand vor 
Lähmung so lange bewahrte, so lange er schrieb, während die drei an¬ 
deren Extremitäten der Lähmung verfielen; wenn derselbe Kranke den 
Anfall während des Gehens bekam, so trat er nur in den Armen auf, 
in den Beinen erst dann, wenn der Kranke sich setzte. Bei meinem 
Kranken konnte man direct durch längeres Sitzen einen Anfall hervor- 
rufen. 

Wenn aber Ruhe einen so schädlichen Einfluss auf die Muskeln 
und Nervenendigungen entfaltet, wie kommt nun die Genesung vom An¬ 
falle, in dem ja die vollständigste Ruhe, Lähmung herrscht, zu Stande? 
Auf diese Frage und viele andere, die das Studium der Krankheit bietet, 
können wir leider keine genügende Antwort geben. Unsere Aufgabe 
war, die Aufmerksamkeit der Aerzte auf einen so höchst interessanten 
Symptomencomplex zu lenken und wir hoffen, dass die Zukanft eine Lö¬ 
sung des Räthsels bringen wird. 

Was die Therapie anbelangt, so ist ja nicht zu verwundern, wenn 
dieselbe einer so wenig bekannten und in ihrem Wesen so dunklen Krank¬ 
heit gegenüber dürftig ist. Es ist bis jetzt nicht gelangen, dem Anfall 
vorzubeugen, ihn zu unterbrechen, geschweige denn die Disposition zu 
beseitigen, was ja natürlich ist in Anbetracht des eine so wichtige Bolle 
spielenden, hereditären Momentes. Es wurden folgende Mittel versucht: 
Brom, Jod, Strychnin, Eserin, Chinin, Arsenik, Ferrum, galvanischer 
Strom; alle ohne Erfolg. Schachnowitsch meint, dass es ihm gelungen 
ist, den Anfall bei seinem Kranken auf 2 Monate zu verschieben, was 
vorher nicht der Fall war, und zwar durch Verabreichung von 0,002 Atropin 
täglich; die hervorgetretenen Intoxicationserscheinungen nöthigten ihn zum 
Aussetzen des Mittels. 
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tn 
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Im 15. 
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Der Arzt verordnete im Anfalle eine 
Venaesection, der Pat. erlag. 


Nachtrag. 

Nachdem ich diese Mittheilung auf dem internationalen Congresse 
bereits publicirt hatte, erschien die Beschreibung eines neuen Falles von 
meinem hiesigen Collegen Dr. Pulawski (Gazeta lekarska. 1890. 
No. 40 und Gazette hebdomadaire. November 1890). Ein 21 jähriger 
Knecht von ausgezeichneter Ernährung und kräftigem Bau, der sich sonst 
einer sehr guten Gesundheit erfreut, hat im Ganzen 3 Anfälle gehabt. 
Die 2 ersten dauerten nur etwa V« Stunde, der Kranke konnte die 
Schwäche überwinden. Der 3. Anfall trat plötzlich in der Nacht auf; 
gelähmt waren alle Extremitäten, die Musculatur des Stammes und Hal¬ 
ses, die tiefe Athmung war beeinträchtigt, auch Husten und Kniereflexe 
aufgehoben. Nach 2 Tagen Ende des Anfalles unter profusem Schweisse. 
Die Krise erfolgte Nachts, die Kniereflexe kehrten wieder. Der frische 
Urin war alkalisch, trübe, das Sediment bestand aus harnsaurem Am- 
monik. College Pulawski reiht seinen Fall mit Recht der hier behan¬ 
delten Categorie ein, da er alle anderen verwandten Krankheiten aus- 
zuschliessen vermag. 
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XII. 


Experimentelle Beiträge zur Therapie 
der Magenkrankheiten. 1 ) 

(Aus der medicinischen Klinik in Bern.) 

Von 

Dr. Hugo Henne aus Sargans. 


Einleitung. 

ln den „Therapeutischen Monatsheften*, Februar 1890, bespricht 
Prof. Penzoldt in Erlangen die appetitsteigernde Wirkung des salz¬ 
sauren Phenyldihydrochinazolin oder Orexin. Er glaubt in 
diesem neuen Medicament ein echtes Stomachicum mit den für ein 
solches erforderlichen Eigenschaften gefunden zu haben und regt an zur 
Vermehrung der von ihm bereits gemachten Beobachtungen. 

Die practische Wichtigkeit des Gegenstandes veranlasste Herrn Pro- 
frssor Sahli, mir die Aufgabe zu stellen, die Wirkung des Orexins in 
exacterer Weise zu prüfen als dies bisher geschehen war und damit 
wo möglich die Bearbeitung einer Anzahl fundamentaler Fragen der 
Magentherapie zu verbinden, die bisher, trotzdem sie durch die täg¬ 
liche Praxis nahe genug gelegt werden, ihrer Beantwortung noch harren. 

Aus dieser Anregung wurde die vorliegende Arbeit, welche sich 
befasst mit der Prüfung folgender Gegenstände: 

1. der therapeutischen Wirkung des Orexins; 

2. des therapeutischen Werthes der bei Magenkranken verab¬ 
reichten Salzsäure mit Pepsin, der bisher als ein Axiom betrachtet 
wurde ohne je durch exacte Methoden geprüft worden zu sein; 

3. des therapeutischen Werthes der neuerdings bei Anacidität 
des Magensaftes vorgeschlagenen Darreichung von Alkali mit Pan¬ 
kreaspräparaten, womit der Magen functionell gewissennassen in 
einen Darmabschnitt verwandelt werden sollte. Auch dieses therapeu¬ 
tische Verfahren ist bis jetzt blos theoretisch empfohlen, niemals exact 
geprüft worden; 

1) Abgeschlossen am 9. Juli 2890. 
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4. der Wirkung des Guaiacols auf die Magenverdauung. 
Diese Frage war Herrn Prof. Sahli durch seine seither publicirten Un¬ 
tersuchungen über Guaiacolsalole resp. über benzoesaures 
Guaiacol*) nahe gelegt worden, welche ihn zu der Ansicht brachten, 
dass die günstige Wirkung des Guaiacols bei Lungentuberculose aus¬ 
schliesslich eine Magen Wirkung sei; 

5. der Wirkung des Pfeffers auf die Magenverdauung. An¬ 
lass zu diesem Theil der Untersuchung war einerseits die Ueberlegung, 
dass die Anwendung der Gewürze, als deren bekanntesten Typus wir 
den Pfeffer ansehen dürfen, wohl einen tiefem physiologischen, vielleicht 
sich auf die Magenverdauung beziehenden Grund haben werde, anderer¬ 
seits die Ueberlegung, dass die in einigen Fällen besonders von Pen- 
zoldt gefundene Wirkung des Orexins, falls sie überhaupt sich bestä¬ 
tigte, am ehesten auf die scharfreizende Natur dieses Körpers zurück¬ 
geführt werden dürfte und dass dem Pfeffer gemäss seinen geschmack¬ 
lichen Eigenschaften vielleicht ähnliche therapeutische Eigenschaften inne¬ 
wohnen könnten. 


Methode o. 

Zur Prüfung der Eingangs besprochenen Gegenstände sind folgende 
Methoden in Anwendung gebracht worden: 

1. In Bezug auf die appetitsteigernde Wirkung der angewandten 
Medicamente mussten natürlich subjective Angaben der Patienten 
und die Beobachtungen des Wartepersonals über die Menge der einge¬ 
nommenen Nahrung berücksichtigt werden. Die subjectiven Angaben 
wurden theils nach jeder einzelnen Gabe theils nach einer längere Zeit 
dauernden Darreichung des Medicaments erhoben. Die Vermeidung einer 
suggestiven Einwirkung auf die Patienten war deshalb leichter, weil ich 
während der Zeit der Versuche als Assistent im Spital thätig war, so 
dass die Exploration bei der Visite ohne alles Aufsehen in den Ver¬ 
lauf der übrigen Erkundigungen eingeflochten werden konnto. 

2. Prüfung der Veränderungen des Chemismus des Magen¬ 
saftes und seiner functioneilen (verdauenden) Eigenschaften 
unter dem Einfluss des therapeutischen Eingriffs. Der Magen¬ 
saft wurde jeweilen in folgender Weise gewonnen: Dem Patienten wird 
Morgens nüchtern die Magensonde eingeführt. Ergiebt sich eine Re¬ 
tention, so wird das Retinirte mikroskopisch und chemisch und auf seine 
verdauenden Eigenschaften untersucht; besteht Verdacht auf Dilata¬ 
tion, so wird zur Bestimmung der Grösse des Magens der letztere mit 
Hilfe der Pumpe mit Luft aufgebläht. Nachher wird eine energische 


1) Correap.-Bl. f. Schweiz. Aerzte. 1890. 
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Magenspülung vorgenommtn und zwar in allen Fällen mit mindestens 
2—3 Liter lauwarmem Wasser, bei vorhandener Retention bis zum 
klaren Abfliessen des Spülwassers und bis zur chemischen Indifferenz 
desselben. Natürlich wird genau darauf geachtet, dass das eingegossene 
Wasser auch vollständig wieder entfernt wird. Hierauf wird das Probe¬ 
frühstück verabreicht. Dasselbe besteht in zwei Tassen Thee ohne 
Milch und Zucker ä 200 ccm und einem Milchbrod; der Patient wird 
angewiesen, letzteres gehörig zu kauen. Vom Zeitpunkt der Beendigung 
des Probefrühstücks an wird genau 3 / 4 oder 1 Stunde (je nach dem Fall, 
aber bei wiederholter Untersuchung des nämlichen Falls immer gleich 
lang) zugewartet und dann ausgehebert, natürlich möglichst vollständig. 
Die erhaltene Menge wird gemessen und dann auf ein Filter gegossen. 
Das Filtrat wird dann in folgender Weise untersucht: 1. auf freie 
Salzsäure (HCl) mit Anilinviolett, Tropaeolin und Phloroglucin-Vanillin 
in bekannterWeise; 2. auf Milchsäure mit stahlblauer Mischung von 
Liquor ferri und Carbolsäure; 3. auf Aciditätsgrad (auf Salzsäare berech¬ 
net) mit Phenolphthalein und Normalnatronlauge; 4. auf Verdauungs¬ 
fähigkeit im Brütofen. Diese letztere Prüfung wird vorgenommen 
a) für reinen Magensaft (M); b) Für reinen Magensaft plus Salzsäure 
(M -f- HCl); c) für reinen Magensaft plus Pepsin (M + ?); d) für reinen 
Magensaft plus Salzsäure plus Pepsin (M -J- HCl -f P)- Diese vierfache 
Prüfung auf das functioneile Verhalten des Magensaftes wurde einerseits 
mittelst carmingefärbter Fibrinflocken, andererseits in Controlgläschen 
auch an dünnen Scheibchen gekochten Eiweisses vorgenommen. In dieser 
Weise wurden zur Prüfung jedes Magensaftes 8 Reagensgläschen ver¬ 
wendet. Die Anfertigung des Carminfibrins und der Eiweissscheibchen 
setze ich nach den Arbeiten von Grützner und Ewald als bekannt 
voraus. Die Controle der Versuche über die Fibrinanwendung durch 
Versuche an Eiweissscheibchen schien namentlich mit Rücksicht auf die 
Mittheilungen Girard’s 1 ) wünschenswerth, wonach es Vorkommen kann, 
dass ein Magensaft Fibrin sehr gut, geronnenes Eiweiss dagegen fast gar 
nicht verdaut. Der Zusatz der Salzsäure zu den betreffenden Proben geschah 
in der Weise, dass zu je 9 ccm Magensaft 1 ccm einer 2procentigen HC1- 
Lösung (auf HCl-Gas berechnet) zugesetzt wurde. Die mit Salzsäure 
versetzten Magenproben enthielten also nach Subtraction der HC1- 
Menge, die sie von Hause aus mitführten, 2 pCt. HCl. Za jeder der 
unter Pepsinzusatz zu prüfenden Proben kommen 0,03 Pepsin der Phar¬ 
makopoe. — Das Ausgeheberte als solches wurde nach den Angaben 
von Ewald auf die Stärkeverdauung untersucht durch Zusatz eines 
Tropfens dünner Lugol’scher Lösung vermittelst eines Glasstabes. End- 


1) H. Gir&rd, Recherches sur la secretion du ruc gastriqne actif. Archives 
de physiologie. 1889. p. 368. 
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lieh wurden Spülwasser und Ausgehebertes frisch und im gefärbten 
Trockenpräparat mit Immersion mikroskopisch untersucht. 

Modificationen des Probefrühstücks (Zusatz von HCl -f- Pepsin 
oder von Sodalösung und Pankreaspulver) statt des Thees zu demselben 
sind jeweilig an der betreffenden Stelle erwähnt. 

3. Sahli’sche Jodkalifibrinkapselmethode. Es handelt sich 
darum, Jodkalium in der Weise in den Magen zu bringen, dass beim 
Durchgang durch die Mundhöhle von demselben nichts darin haften 
bleibt und sich mit dem Speichel vermischen kann. Zudem soll dann 
dem Magensaft, das heisst der verdauenden Fähigkeit desselben noch 
eine Arbeit zugetheilt werden, deren Abschluss erst gestattet, dass das 
Jodkalium zur Resorption und hernach durch den Speichel zum Theil 
zur Ausscheidung gelangt. Die Zeitdifferenz zwischen der Einnahme der 
Jodkalifibrinkapsel und dem Erscheinen der Jodreaction im Mundspeichel 
soll uns dann ein Urtheil erlauben über die Energie und Raschheit der 
Verdauung. Dies ist das Princip der Methode. 

Die Sahli’schen Jodkalifibrinkapseln werden nun in folgen¬ 
der Weise dargestellt. Eine Jodkalipille mit 0,2 Jodkalium wird mit 
einem Fünffrankstück grossen, mit Talkpulver zur Verhinderung des Zu¬ 
sammenklebens bestäubten Stückchen Gummipräservativstoff (geliefert^ 
von der Firma Lützelberger u. Cie in Zürich) umwickelt und dieses 
über derselben kräftig zusammengedreht. Unmittelbar über der nun 
vollständig abgeschlossenen Pille wird ein 3—4 mm dicker Fibrinstrang 
eng anschliessend herumgelegt und die freien Enden vermittelst eines 
fest geknüpften Fadens vereinigt. Das hierbei verwendete Fibrin wird 
hergestellt durch Schlagen frischen Ochsenblutes und Entfärben durch 
Auswässerung. Die jetzt rein weissen, langen und ziemlich dicken 
Flocken werden conservirt in einer Mischung von Alkohol und Glycerin. 
Letzteres wird deshalb zugesetzt, damit bei Vorausherstellung der Kap¬ 
seln der Fibrinstrang nicht austrocknet und brüchig wird. 

Führt man nun ein solches Packetchen in den Magen ein, so kann 
selbstverständlich das Jodkali nur nach Verdauung des Fibrinstrangs 
zur Resorption und hernach zur Ausscheidung kommen. Zur Erleichte¬ 
rung der Einnahme wird das Ganze in einer Gelatinekapsel einge¬ 
schlossen. Das resorbirte Jod wird im Speichel mit roher Salpetersäure 
und Amylum nachgewiesen und der Zeitpunkt des Erscheinens der Jod¬ 
reaction dadurch bestimmt, dass man die Patienten jo nach dem Fall 
alle Viertelstunde oder alle Stunde etwas Speichel in nummerirte Uhr¬ 
schälchen spucken lässt. Um das Durchschlüpfen der ganzen Kapsel 
durch den Pylorus weniger leicht Vorkommen zu lassen, darf dieselbe 
immer erst am Schlüsse des Probefrühstücks eingenommen werden. 

Diese Methode ist von Herrn Prof. Sahli in Bern schon seit zwei 
Jahren angewendet und letztes Frühjahr den schweizerischen Aerzten 

feÜMhr. t Ute. Hwticte. Kd. XIX. Sappl. 19 
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an der Centralversammlung in Bern demonstrirt worden. (Vgl. Corresp.- 
ßl. f. Schweiz. Aerzte. 1889. S. 402.) Erst nachher theilte Günzburg 
in der deutschen medicinischen Wochenschrift ein analoges, aber nach 
unserer Ansicht in der praktischen Ausführung unsichereres Verfahren mit. 

Günzburg glaubte, wie im Anfang auch Herr Professor Sahli 
annahm, dass man aus der Zeit des Auftretens der Jodreaction im 
Speichel, wenn man die Kapsel zum Probefrühstück gegeben hatte, auf 
das Vorhandensein oder Fehlen von freier Salzsäure im Magensaft 
schliessen könne. Der Umstand, dass sich dies nicht bestätigte, war 
der Grund, weshalb Herr Professor Sahli die Methode, abgesehen von 
jenem, der Günzburg’schen Mittheilung vorausgehenden Vortrag 
im ärztlichen Centralverein in Bern (Corresp.-Bl. für Schweiz. Aerzte. 
1889) noch nicht publicirte. Es schienen sich eine Menge von Schwie¬ 
rigkeiten zu erheben. Gegenwärtig betrachtet man auf der ßerner Klinik 
die Methode zwar als ganz unbrauchbar, um sichere Schlüsse auf die 
Acidität und den HCl-Gehalt des Magensaftes zu ziehen und damit die 
diagnostische Magensondirung entbehrlich zu machen. Der Grand hier¬ 
für liegt schon in der Thatsache, dass die Kapseln auch rasch in den 
Darm gelangen und dort durch Pankreas Verdauung aufgelöst werden 
können. Dagegen leistet diese Methode, was keine andere Methode thut, 
sie giebt Aufschluss gewissermaassen über den Gesammteffekt 
der Verdauung, wobei allerdings die verschiedensten Factoren Aus- 
sehag geben können: Die HCl-Pepsinverdauung im Magen, die Resorp¬ 
tionsgeschwindigkeit im Magen, die Motilität des Magens, wodurch bei 
insufßcientem Magencheraismus die Kapsel rasch in den Darm geschoben 
und dort verdaut werden kann, der Darmchemismus und die Darm¬ 
resorption. Gerade deshalb leistet die Methode Werthvolles, besonders 
zum Zweck therapeutischer Untersuchungen. Weil man HCl-Pepsinver¬ 
dauung im Magen und die Resorption im Magen sowie die Magcnmoti- 
lität durch andere Methoden direct prüfen kann, so kann uns die Jod¬ 
kalifibrinkapselmethode Aufschluss geben über die noch übrig bleibenden, 
sonst der Untersuchung gänzlich unzugänglichen Factoren der Verdauung. 
Besondere Mittheilungen hierüber behält sich Prof. Sahli vor 1 ). 


I. Orexmversuche. 

Das Arzneimittel wurde stets in der von Penzoldt vorgeschriebenen 
Weise in Pillen verabreicht, die in der Bernischen Staatsapotheke genau 
nach dem in den „therapeutischen Monatsheften* angegebenen Recept 
dargestellt wurden. Bei Einnahme der Pillen wurde stets die grosse 
Flüssigkeitsmenge mit eingenommen, welche Penzoldt für nothwendig 

1) Ist seither geschehen: Vgl. Corr.-Bl. f. Schweiz. Aerzte. 189J. 
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hält, damit das Mittel ertragen werde. (Ther. Monatshefte. 1890. Fe¬ 
bruar.) Die Ergebnisse sind im Folgenden zusammengestellt. 


A. Beeinflussung des Appetits durch Orexin. 

Natürlich wurde in keinem Falle, ausser den wenigen an Collegen 
gemachten Versuchen, dem Versuchsobject von der erwarteten Wirkung 
des Medicaments Mittheilung gemacht. Es handelt sich durchweg um 
Patienten, die schon einige Zeit im Spital waren und ihre gleiehmässige 
Nahrung hatten. Das Wartepersonal war des genauesten instruirt, so 
dass die Angaben alle als zuverlässig betrachtet werden dürfen. 


1. Polier, Marie, Näherin, 38 Jahre alt. Mitralinsuffioienz, Anämie, 
Abmagerung. Anorexie mittleren Grades. 

Am 6. März 1890: 5 Uhr Abends 0,2 Orexin in gelatinirten Pillen, in einem 
grossen Glase Wasser genommen, sind ohne Einfluss auf den Appetit Abends 
(Nachtessen um 7 Uhr in Suppe bestehend). 

Am 7. März: 10 Uhr Vormittags 0,20rexin in einer Tasse Fleischbrühe. Ohne 
Einfluss auf den Appetit um 12 Uhr (Mittagessen in Suppe, Fleisch und Gemüse 
bestehend). 4*/ 2 Uhr 0,3 Orexin in Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 8. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg. 
4 ! / 2 Uhr Abends 0,4 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. Patientin giebt an, dass 
seit Einnahme der Pillen ein lästiges Drücken im Magen verschwunden sei, das sie 
früher fortwährend plagte. Besseren Appetit verspüre sie durchaus nicht. 

Am 9. März: Pause. 

Am 10. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleisohbrühe. Appetit beim 
Mittagessen (Reisbrei) etwas besser als sonst. Dasselbe wird auch von der Wär¬ 
terin constatirt. Der quantitative Unterschied gegenüber früher ist sehr gering; da¬ 
gegen isst Patientin mit mehr Lust, während sie sich früher immer zwingen musste. 

Am 11. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Appetit 
ordentlich, aber auch jetzt nicht auffallend gut. 

Am 12. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mii Fleischbrühe. Der Appetit 
wird wieder schleohter. Patientin hat gar keine Lust zum Essen. 

Am 13. März: Orexin wird ausgesetzt. Auch in den folgenden Tagen ist der 
Appetit immer schleoht. 

2. Thöni, Elisabeth, Dienstmagd, 38 Jahre alt. Abgelaufene Bronchitis. 
Anorexie. Brennende Schmerzen im Magen and Aufstossen nach der Mahlzeit. 

Am 6. März 1890 : 5 Uhr Abends 0,2 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 7. März: 10 Uhr Vormittags 0,3 Orexin in Milch. Ohne Erfolg. 4 1 /, Uhr 
Abends 0.3 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 8. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe Ohne Erfolg. 
4 1 /* Uhr Abends 0,4 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 9. März: Orexin ausgesetzt. Appetit bleibt schlecht. 

Am 10. März: Patientin wird entlassen. 

3. Aubry, Marie, Zimmermädchen, 20 Jahre alt. Chlorose mit Oedemen der 
unteren Extremitäten. Anorexie. Nach der Mahlzeit Magenschmerzen. 

Am 6. März 1890: 5 Uhr Abends 0,2 Orexin mit Wasser. Patientin ass schon 
seit längerer Zeit nur mit Unlust einenTeller vollSuppe. Jetzt verlangt sie spon¬ 
tan mehr, nachdem sie einen Teller voll mit Appetit gegessen. 

Am 7. März: 10 Uhr Vormittags 0,2 Orexin mit Fleischbrühe, dem gewöhn¬ 
lichen Vormittagsgetränk. Appetit Mittags wieder ganz schlecht. Patientin 
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mag gar nicht essen. Beschwerden werden dabei keine besonderen angegeben, 

47* Uhr Abends 0,3 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. Der Appetit ist Abends ^ 

wieder gleich schlecht wie früher. 

Am 8. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg. 

4 , / 2 Uhr Abends 0,4 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 9. März: Orexin wird aasgesetzt. ^ 

4. Schilt, Johann, Schreiner, 57 Jahre alt. Pbthisis pulmonum. Emphysem. 

Früher mehrmals Erbrechen, oft blutig. Jetzt Dilatatio ventriculi, reichliche 
Retention. Mangel von Salssaure im Magensaft. Hochgradige Anorexie. 

Am 6. März 1890: 5 Uhr Abends 0,2 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. ^ 

Patient mag um 7 Uhr Abends gar nichts essen. 

Am 7. März: 10 Uhr Vormittags 0.3 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg. 

4’/ 2 Uhr Abends 0,4 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 8. März: 10 Uhr Vormittags 0.5 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg, 

4 , / 2 Uhr Abends 0,5 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 9. Mänz: Orexin wird ausgesetzt. Der Appetit bleibt auch in den folgenden 
Tagen absolut schlecht. 

5. Kobi, Marie, Dienstmagd, 35 Jahre alt. Mitralinsufficienz und-Sie- r 

nose. Anorexie mittleren Grades. 

Am 6. März 1890: 5 Uhr Abends 0,2 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. | 

Am 7. März: 10 Uhr Vormittags 0,2 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg. 

4 ,/ 2 Uhr Abends 0,3 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 8. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg. 

Am 9. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg. F , 

Am 10. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 11. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 12. März: Orexin wird ausgesetzt. Der Appetit bleibt schlecht. 

6. Zutter, Elise, Näherin, 18 Jahre alt. Hochgradige, rasch fortschreitende 
Phthisis pulmonum. Starke Abmagerung. Anorexie. 

Am 6. März 1890: 5 Uhr Abends 0,2 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 7. März: 10 Uhr Vormittags 0,2 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg. 

4 , / 2 Uhr Abends 0,3 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. ^ 

Am 8. März: Orexin wird ausgesetzt, da Patientin starker Halsschmerzen wegen •! 

die Pillen nicht mehr schlucken kann. 5 

Am 10. März: Exitus letalis. 

7. Steiner, Joh., Steinhauer, 31 Jahre alt. Pleuritis. Anomie. 

Am 10. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Patient hat < 

Mittags weniger Appetit als am Tage vorher. 

Am 11. März: 10 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 12. März: 10 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 13. Mär*: ,0 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 14. März: r oxin wird ausgesetzt. ;,( 

8. Zedi, Anna, Zimmermädchen, 29 Jahre alt. Mitralinsufficienz. Ano¬ 
rexie. Patientin hat in den letzten Monaten mehrere kleine Lungeninfarcte gehabt. < 

Am 10. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin in Milch. Ohne Erfolg. 

Am 11. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Patientin isst Mittags 
nicht mehr wie früher, aber sie hat mehr Lust dazu, und die Speisen sollen ihr : ‘7 

jetzt auch nicht mehr so schwer auf dem Magen liegen nach der Mahlzeit, wie dies 
vorher der Fall war. 1 ‘7 

Am 12. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Patientin isst wenig, 'l 

aber mit Lust. ] 
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Am 13. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Der Appetit wird 
wieder bedeutend schlechter. Esslusst verschwunden. 

Am 14. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 15. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 16. März: Orexin wird ausgesetzt. Der Appetit bleibt auch in der 
Folge schlecht. 

9. Hirschi, Joh., Landarbeiter, 65 Jahre alt. Mitral- und Tricuspidal- 
insufficienz. Anorexie. 

Am 10. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne 
Erfolg. 

Am 11. März: 10 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Erfolg. 

Am 12. März: 10 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 13. März: 10 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Milch. Ohne Erfolg. 

Am 14. März: Orexin wird ausgesetzt. Der Appetit bleibt abnorm gering. 

10. Henne, Hugo, Med. pract, 24 Jahre alt. 

Am 8. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Wasser. Etwa eine 
Stunde nach Einnahme der Pillen Gefühl von Leersein in der Magengegend; es 
werden subjectiv gleichsam die Contouren des Magens gefühlt, aber es stellt sich 
nicht ein eigentliches Hungergefühl ein. Mittags wird nicht mehr gegessen 
als gewöhnlich. 

Am 9. März: 10 Uhr Vormittags 0,5 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

11. Arnd, Carl, Mod. pract., 25 Jahre alt. 

Am 13. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Wasser. Ohne 
Erfolg. 

Am 14. März: Orexin wird ausgesetzt. Keine Steigerung des Appetits. Da¬ 
gegen giebt A. an, dass er einige Tage später auffallend starken Appetit bekommen 
habe und zwar ein paar Tage lang; derselbe ging dann wieder auf den früheren 
Stand zurück. 

12. Häni, R., cand. med., 24 Jahre alt. 

Am 7. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,2 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

Am 8. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Wasser. Mittags keine 
Appetitsteigerung, dagegen längere Zeit lästiges Aufstossen und das Gefühl 
von Aetzung im Magen. 

13. Kürsteiner, W., cand med., 25 Jahre alt. 

Am 10. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,3 Orexin mit Wasser. Ohne 

Erfolg. 

Am 11. März: IO 1 /, Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Wasser. Ohne Erfolg. 

14. Piccard, E., 19 Jahre alt. E mpyem. Operirt am 1. März 1890. Resectio 
costae. Anorexie. 

Am 12. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne 
Erfolg. 

Am 13. März; 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe, Patient 
hat den ganzen Tag fortwährend Hunger. Er isst Abends doppelt so viel, 
wie am Tage vorher. 

Am 14. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Der Erfolg bleibt 
der gleiche wie gestern. 

Am 15. März: Orexin wird ausgesetzt. Der Appetit steigt noch weiter; der 
Hunger wird für den Kranken geradezu unangenehm. 

Am 15. März: Appetit ausgezeichnet. Patient weigert sich, nochmals Pillen 
zu nehmen, indem erklärt, er müsste sonst den ganzen Tag essen. Er goniesst jetzt 
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6 reichliche Mahlzeiten täglich, während er früher nur 3 mal mit Muhe etwas zu 

sich nehmen konnte. 1 

15. Abbühl, J., 24 Jahre alt. Nekrotomie. Sequester entfernt am8, März 1 

1890. Jetzt immer noch jauchiger Abscess. Anorexie. 

Am 12. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Patient hat 
entschieden mehr Appetit und im Gegensatz zu früher auch Lust zum Essen. 

Dies wird durch Beobachtung des Wärters sicher bestätigt. I* 

Am 13. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Der Erfolg 
bleibt gleich. i 

Am 14. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Erfolg :ü 

gleich. 

Am 15. März: Orexin ausgesetzt. Patient isst jetzt und in den folgenden 
Tagen doppelt so viel wie früher. % 

16. Schranz, S., 19. Jahre alt. Resectio genu. Operirt am 20. Februar 

1890. Dazu Auskratzung eines grossen Abscesses der Wade. Jetzt Secretion der K 

Abscesshöhle. Anorexie. 

Am 12. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Patient 3r 

isst Mittags mit mehr Lust als früher. 

Am 13 März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Patient isst 
nach Angabe des Wärters doppelt so viel wie früher. 

Am 14. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Milch. Der Erfolg bleibt gut. :V 

Am 15. März: Orexin wird ausgesetzt. 

Am 18. März: Der Appetit ist immer noch sehr gut und bleibt es auch in den 
folgenden Tagen. t 

17. Egger, M., 68 Jahre alt. Caries costae I. Resectio costae am 6. März 
1890. Pneumonie. Anorexie. 

Am 13. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne > 

Erfolg. > 

Am 14. März: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Patient isst ^ 

etwas besser. 

Am 15. März: Orexin wird ausgesetzt. Der Appetit bleibt io den folgenden 
Tagen etwas besser als früher. ( - 

18. Altbaus, B., 60 Jahre alt. Malleus chronicus. Anorexie. . 

Am 12. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe, Ohne 1 ‘ 

Erfolg. £ 

Am 13. März; 10 Uhr Vormittags 0,4 Orexin mit Fleischbrühe. Patient mag ? 

Mittags gar nichts essen. ^ 

Am 14. März: Orexin wird ausgesetzt. 

19. Hildebrand, A., 26 Jahre alt. Fractura male sanata. Drüsen. Aus¬ 
kratzung am 17. März 1890. Anorexie. 1 

Am 18. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,6 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne 
Erfolg. 

Am 19. Marz: 10 Uhr Vormittags 0,6 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Er- 
folg. Patient verspürt bald nach Einnahme der Pillen ein heftiges Brennen in 
der Magengegend. 

Am 20. März: 10 Uhr Vormittags 0,6 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Er¬ 
folg. Das Brennen wie überhaupt jede unangenehme Nebenerscheinung fehlt. ■ 

Am 21. März: Orexin ausgesetzt. Appetit bleibt schlecht. 

20. Glaus, A., 43 Jahre alt. Femorabsoess. Chronische Osteomyelitis 

Resectio am 21. Februar 1890, Anorexie, \ 
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Am 18. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,6 Orexin mit Milch. Patient empfindet 
kurze Zeit nach Einnahme der Pillen ein starkes Brennen im Magen, Ueblig- 
keit und muss erbrechen. Er ist den ganzen Tag von Brechreiz geplagt und 
fühlt sich unwohl. 

Am 19. März: Orexin wird ausgesetzt. 

21. Halliger, 0., 23 Jahre alt. Gonitis fungosa. Operirt am 15. März 
1890. Anorexie. 

Am 18. März 1890: 10 Uhr Vormittag 0,6 Orexin mit Milch. Patient hat 
Mittags etwas mehr Appetit. Nach Einnahme der Pillen empfand der Patient 
zuerst heftigen Brechreiz. Nach ca. zwei Stunden verschwand dieser und es stellte 
sich empfindlicher Hunger ein. 

Am 19. März: 10 Uhr Vormittags 0,6 Orexin mit Milch. Appetit nicht ge¬ 
steigert, aber auch keine Nebenerscheinungen. 

22. Houriet, Anna, 21 Jahre alt. Senkungsabscess. Operirt am 14. März 
1890. Aooreyie. 

Am 18. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,6 Orexin mit Fleischbrühe. Starkes 
Brennen, keine Appetitsteigerung. 

Am 19. März: 10 Uhr Vormittags 0,6 Orexin mit Fleischbrühe. Ohne Er¬ 
folg. Kein Brennen mehr. 

23. Schneiter, Bertha, 37 Jahre alt. Spondylitis cervicalis. Anorexie. 
Patient liegt in einer Strecke. 

Am 18. März 1890: 10 Uhr Vormittags 0,6 Orexin. Nach ca. einer Stunde 
zeigt die Patientin bedrohliche Collapserscheinungen, beginnend mit starkem Brennen 
im Magen, schmerzhaften Magenkrämpfen, Schüttelfrost, Zittern. Puls klein, be¬ 
schleunigt, erhebliche Cyanose. Minutenlange Bewusstlosigkeit. Im Laufe des 
Nachmittags hat Patientin noch zwei ähnliche Anfälle und noch am Abend fühlt sie 
sich sehr schwach und klagt über Uebligkeit. Auf näheres Befragen stellt sich 
heraus, dass die Patientin die Pillen ohne Flüssigkeit, sondern nur mit einem weich 
gesottenen Ei eingenommen hat. 

Noch ist besonders hervorzuheben, dass die bei der Einnahme des 
Orexins nothwendig mitzugebende Flüssigkeitsmenge (meist Milch oder 
Fleischbrühe in unsern Fällen) von den betreffenden Patienten auch vor 
dem Beginne des Versuchs regelmässig Vormittags 10 Uhr genossen 
wurde, so dass also nicht ein Plus von Nahrungsaufnahme zu unge¬ 
wohnter Zeit das Fehlen der Appetitsteigerung Mittags erklären könnte, 
ln den anderen Fällen wurde immer bloss Wasser zur Verdünnung des 
Orexins im Magen verabreicht. 

Aus den obigen Angaben ziehen wir nun folgende Schlüsse: 

1. Deutlich appetiterregende oder appetitsteigernde Wirkung des 
Orexins ist nur bei einigen chirurgischen Fällen zu constatiren, 
und auch dort handelt es sich nicht um eine länger dauernde Anorexie, 
sondern um eine Zeit, innerhalb welcher oft auch ohne weitere Eingriffe 
eine Besserung des Appetits einzutreten pflegt. Besonders auffallend 
ist Fall 14. Jedenfalls spricht dabei aber der Umstand gegen eine 
ausschliessliche Orexinwirkung, dass der gesteigerte Appetit auch an¬ 
hält, nachdem das Mittel nicht mehr verabreicht wurde. Aus den 
Fällen mit unangenehmen Nebenerscheinungen geht hervor, dass eine 
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allfälligo HuDger erregende Wirkung des Orexins mit grösster Wahr¬ 
scheinlichkeit einfach in einer Reizung der Magenschleimhaut besteht 
Dann ist aber nicht einzusehen, warum das Hungergefühl noch anhalten 
soll, nachdem das Reizmittel ausgesetzt worden ist. Immerhin kann 
man annehmen, dass in Fällen, wo bereits Tendenz zu Appetitsteigerung 
vorhanden ist, bei Orexingebrauch diese eben in Folge einer energischen 
localen Einwirkung auf die Magenschleimhaut rascher eintritt, als dies 
sonst der Fall wäre. 

2. Bei Gesunden lässt sich bei unsern Fällen keine Steigerung 
des Appetits constatiren. Fall 10 scheint eben an der Grenze zn stehen, 
wo das wahrgenommene Gefühl (auch als Folge der directen Aetzwir- 
kung) eben in die später constatirten unangenehmen Nebenerscheinungen 
überzugehen droht. 

3. Bei den aufgeführten Fällen von Anorexie in Folge verschiedener 
innerer Affectionen ist nie eine erhebliche Appetitsteigerung einge¬ 
treten; auch die geringen Erfolge, welche erzielt wurden, waren nur 
vorübergehend. 

4. Fall 23 zeigt deutlich, dass das Orexin nur in starker Ver¬ 
dünnung vom Magen ertragen wird. Schon die Gabe von 0,6 gr hat 
meist unerwünschte Erscheinungen zur Folge gehabt. Sehr instructiv ist 
Fall 21, wo wir den Uebcrgang der offenbar zu starken Reizung mit 
heftigem Brennen in die beabsichtigte Hungerwirkung direct vor uns 
sehen. 


B. Einfluss des Orexins auf die Absonderung von Magensaft. 

Dabei wird streng darauf geachtet, dass die Bedingung starker 
Verdünnung immer erfüllt .ist, was ja bei der Einnahme eines Probe¬ 
frühstücks leicht erreicht werden kann. Bei der früher angenommenen 
Wirkungsart des Orexins ist eine Aenderung des Magensaftes rasch zu 
erwarten, wenn überhaupt eine solche eintritt. Gewöhnlich wurden die 
Pillen bei Beginn des Probefrühstücks mit der ersten Tasse Thee ge¬ 
nommen, in einigen Fällen auch 1 */ 2 —2 Stunden vor dem Probefrühstück. 


a. Das Orexin wird unmittelbar zum Probefrühstück genommen. 


1. Aubry, Marie, (s. oben.) Chlorose. 

Am 10. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung mit 
3 Liter Wasser. Spülwasser anfangs mit Schleim vermischt. 9 Uhr 20 Hin. Probe¬ 
frühstück. — 10 Uhr 5 Min. Ausheberung desselben. — Es sind 350ccm erhältlich. 
— HCl: alle 3 Proben negativ. —Milchsäure: schwach positiv. — Acidität: 
0,05 pCt. — Mikroskop: nichts Besonderes. — Stärkeverdauung: gut. — 
Fibrinflocke: Nach */, Stunde nur hei M-j-HCl-j-P ganz geringe Verdauung. 
Nach 1 Stunde M-f-HCl-f-P ganz verdaut, M-f-HCl kaum merklich. M und M+P 
sind ganz unverändert und bleiben es auch in der Folge. 

Am 11. März: Die Anordnung des Versuches ist genau die gleiche wie gestern, 
nur werden zur ersten Tasse Thee 0,4 Orexin eingenommen. 9 Uhr 15 Min. Probe- 
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frühstück. 10 Uhr Ausheberung. Es sind 200 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 
Proben negativ. — Milchsäure: schwach positiv. — Acidität: 0.08 pCt. = 
Mikroskop: Nichts Besonderes. — Stärke Verdauung: gut. —Fibrinflooke: 
gleich wie am 10. März. — Eiweissscheibchen: nach 7 Stunden hat nur 
M-f-HCl-j-P ganz wenig verdaut. M, M-f-HCl und M-}-P bleiben auch in der 
Folge unverändert. 

2. Nobs, Marie, Näherin, 21 Jahre alt. Chlorose mit Thrombosen. Hämo¬ 
globingehalt nach längerer Behandlung 75 pCt. 

Am 10. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung mit 
2 Liter Wasser. Spülwasser schon anfangs ganz klar. — 9 Uhr. 30 Min. Probe- 
frühstüok. — 10 Uhr 15 Min. Ausheberung. — Es sind 400 ccm erhältlich. — 
HCl: Anilinviolett und Phloroglucin schwach positiv, Tropäolin negativ. — Milch¬ 
säure: schwach positiv. — Acidität: 0,15 pCt. — Stärkeverdauung: gut. — 
Mikroskop: auch im Trockenpräparat gefärbt nichts Auffallendes. — Fibrin¬ 
flocke: nach l / 2 Stunde M-f HCl-}-P ganz verdaut, M-f-HCl zur Hälfte, M und 
M-J-P ganz wenig. Nach V / 2 Stunden alle 4 Proben ganz verdaut. 

Am 11. März: Gleiche Versuchsanordnung wie gestern, nur bei der ersten 
Tasse Thee 0,4 Orexin. — Es sind 150 ccm erhältlich. — HCl: wie gestern. — 
Milchsäure: schwach positiv. — Acidität: 0,22 pCt. — Stärke: gut. — Mi¬ 
kroskop: nichts Besonderes. — Fibrinflocke: wie gestern. — Eiweiss¬ 
scheibchen: entspricht vollständig dem Verhalten bei Fibrin. 

3. Schmid, Jobs., Landarbeiter, 47 Jahre alt. 

Am 14. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung 
mit 3 Liter Wasser; Spülwasser anfangs etwas Schleim führend. — 8 Uhr 45 Min. 
Probefrühstück. — 9 Ubr 45 Min. Ausheberung. — Es sind 150 ccm erhältlich. — 
HCl: alle 3 Proben negativ. — Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,07 pCt. 
— Stärkeverdauung: gut. — Mikroskop: nichts besonderes. — Fibrin: 
Nach V 2 Stunde nur bei M-f-HCI-f-P Verdauung. Nach 1 Stunde auch bei 
M-f-HCl, aber nur ganz gering. M und M-j-P bleiben unverändert. — Eiweiss: 
In 15 Stunden haben M-f-HCl-f-P ganz verdaut, M-j-HCl zum Theil, M und M-j-P 
sind absolut unverändert. 

Am 15. März: Gleiche Anordnung des Versuchs, nur zur ersten Tasse Thee 
0,6 Orexin. Absolut keine Beschwerden. Es sind 150 ccm erhältlich. Einen 
Unterschied gegenüber gestern zeigt einzig die Acidität. Sie beträgt 0,11 pCt. 

4. Gerber, Rosa, Dienstmagd, 20 Jahre alt. Chlorose. Hysterie. 

Am 17. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung 
mit 2 Liter Wasser; das Spülwasser fliesst sofort klar ab. — 9 Uhr 30 Min. Probe¬ 
frühstück. — 10 Uhr 30 Min. Ausheberung. — Es sind 300 ccm erhältlich. — 
HCl: alle 3 Proben schön positiv. — Milchsäure: schwach positiv. — Acidität: 
0,18 pCt. — Stärke: gut. — Mikroskop: nichts Besonderes. — Fibrin: In 
1 Stunde alle 4 Proben gleichmässig und vollständig verdaut. — Eiweiss: In 
10 Stunden alle 4 Proben gleichmässig und vollständig verdaut. 

Am 18. Marz: Gleiche Versuchsanordnung wie gestern, nur 0,6 Orexin zum 
Probefrühstück. — Es sind 250 ccm erhältlich. — Chemische Untersuchung und 
Verdauungsproben fallen gleich aus wie gestern, nur beträgt die Acidität jetzt 
0,25 pCt. 

5. Sollberger, J., Landarbeiter, 50 Jahre alt. Dilatatio ventriculi, Hy¬ 
peracidität. 

Am 18. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention 1250 ccm, meist 
flüssig, darin keine deutlichen Speisebestandtheile. Magenspülung mit 6 Liter 
Wasser, Zuletzt Spülwasser klar und reactionslos. 9 Uhr 30 Min. Probefrühstück. 
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— 10 Uhr 30 Ausheberung. — Es sind 400 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben 

schön positiv. — Milchsäure: negativ. — Acidität: 0,25 pCt. — Stärke: 1 

gut. — Mikroskop: im Mageninhalt reichlich Sarcine, Hofepilze, Coccen und Ba* t 

cillen; unter den letztem keine besonders langen. — Fibrin: nach V 4 Stunde sind 
alle 4 Proben vollständig verdaut. — Eiweiss: nach 10 Stunden sind alle 4 Pro- ? 

ben ganz verdaut. Noch sei besonders erwähnt, dass diese Untersuchung vom Auf¬ 
nahmstage des Patienten ins Spital stammt und dass er in der vorhergegangenen ? 

Nacht ca. 1250 ccm flüssiger Massen duroh Erbrechen entleert hatte. Das Er- l 

brocbene sowie die retinirten Massen enthielten reichlich freie Salzsäure 1 $ 

und hatten eine Acidität von 0,27 pCt. Filtrirt verdauten sie Fibrin und Eiweiss s ; 

in kurzer Zeit vollständig. a j 

Am 20. März: Nüchtern Ausheberung. Retention 600 ccm, flüssig, fast klar. w 

Gleiche Anordnung des Versuchs wie am 18. März, nur zum Probefrühstück 0,6 «■ 

Orexin. Die Ergebnisse der Untersuchung sind die gleichen, nur beträgt die Aci¬ 
dität 0.33 pCt. Erhältlich sind auch 400 ccm. M 

6 . Berger, A., Zimmermann, 55 Jahre alt. Früher wegen Hypersecretion 

sauren Magensaftes im Spital behandelt. g 

Am 22. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung ic 

mit 3 Liter Wasser; Spülwasser anfangs etwas Schleim führend. — 9 Uhr 35 Min. 
Probefrühstück. — 10 Uhr 35 Min. Ausheberung. — Es sind 300 ccm erhältlich. ,\ 

— HCl: alle 3 Proben schön positiv. — Milchsäure: positiv. — Acidität: j, 

0,22 pCt. — Stärke: gut. — Mikroskop: nichts Besonderes. — Fibrin: M und ^ 

M+P verdauen in l / 2 Stunde vollständig, etwas weniger gut M-|-HCl-fP und 

noch etwas weniger gut M-f-HCl. r 

Am 24. März: Gleiche Anordnung des Versuchs, nur werden 0,6 Orexin zum w 

Probefrühstück gegeben. Keine Klagen. Es sind ca. 300 ccm erhältlich. — HCl: 
alle 3 Proben negativ. — Milchsäure: schwach positiv.—Acidität: 0,15pCt. ^ 

— Stärke: gut. — Fibrin: nach */ 4 Stunde hat M-f-HCl-fP gut verdaut. 

M+HC1 etwas weniger, M und M-j-P dagegen ganz schlecht. — Eiweiss: in völ¬ 
liger Uebereinstimmung mit der Fibrinverdauung. ^ 

7. Bettler, Marie, 50 Jahre alt. Verdauungsbeschwerden mit Erbrechen. 

Hysterie. E 

Am 26. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung j 

mit 3 Liter Wasser. Spülwasser sofort klar. — 10 Uhr 5 Min. Probefrühstück.— 

11 Uhr 5 Min. Ausheberung. — Es sind 350 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben 
negativ. — Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,02 pCt, — Mikroskop: * 

nichts Besonderes. — Stärke: gut. —Fibrin: nach V 2 Stunde nur bei M-fHCl-f P 
ganz geringe Verdauung. Nach 1 Stunde auch bei M-f-HCl geringe Verdauung. 

M und M-j-P bleiben auoh ferner unverändert. 

Am 31. März: Gleiche Anordnung des Versuchs wie am 26. März, nur werden 
0,6 Orexin zum Probefrühstück gegeben. Keine Klagen. Ergebnis 9 der Unter¬ 
suchung vollständig mit dem vom 26. übereinstimmend. Acidität auch 0,02 pCt. 

8 . Brönnimann, Sophie, 54 Jahre alt. Hysterie. 

Am 22. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung 
mit 2 Liter Wasser. Spülwasser sofort klar. — 9 Uhr 10 Min. Probefrühstück. — 

10 Uhr 10 Min. Ausheberung. — Es sind 350 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Pro¬ 
ben negativ. — Milchsäure: schwach positiv. — Acidität: 0,09 pCt. — Mi¬ 
kroskop: nichts Besonderes. — Stärke: gut. — Fibrin: nach 1 / 2 Stunde nur 
bei M-f-HCl-|-P geringe Verdauung, nach 1 Stunde auch bei M-fHCl geringe Ver¬ 
dauung. M und M-f-P bleiben auoh ferner unverändert 
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Am 25. März: Gleiche Anordnung des Versuchs, nur zum Probefrühstück 
0,6 Orexin. Es sind 300 ccm erhältlich. Die Untersuchung ergiebt genau die 
gleichen Verhältnisse wie am 22. März. Acidität auch 0,09 pCt. 

9. Kratzer, Samuel, Landwirth, 59 Jahre alt. Aufgenommen als Carcinoma 
ventriculi mit starker Dilatation. 

Am 1. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Es sind 30 ccm einer grünlich- 
gelben Flüssigkeit qrhältlich. Darin keine Speisereste. Reaction neutral. Durch 
Zusatz von Sodalösung wird die Flüssigkeit auf die Alkalescenz einer y 2 proc. Soda¬ 
lösung gebracht. Im Brutofen verdaut sie dann eineMagdalaroth-Fibrinflocke, enthält 
also Darmsaft. Magenspülung mit 3 L. Wasser. Das Spülwasser fliesst rasch klar 
ab. 9 Uhr 10 Min. Probefrühstück. 10 Uhr 10 Min. Ausheberung. Es sind 300 com 
erhältlich. — HCl: alle 3 Proben schön positiv. — Milchsäure: negativ. — Aci¬ 
dität: 0,26 pCt. — Mikroskop: keine Mikroorganismen. — Stärke: gut. — Fi¬ 
brin: nach V 2 Stunde sind alle 4 Proben gut und vollständig verdaut. — Eiweiss: 
nach 8 Stunden sind alle 4 Proben vollständig verdaut. 

Am 5. April: Gleiche Anordnung des Versuohs, nur 0,6 Orexin zum Probe¬ 
frühstück. Es sind 300 ccm erhältlich. Die Untersuchung ergiebt als einzigen Unter¬ 
schied gegenüber dem 1. April eine Acidität von 0,16 pCt. 

Nebenbei sei noch erwähnt, dass die am 12. April vorgenommene Section ein 
Carcinom der Flexura sigmoidea ergab mit Metastasen im grossen Netz. Letztere, 
die allein intra vitam gefühlt wurden, comprimirten die Flexura lienalis coli so, 
dass diese Strictur eine Dilatation des Colon transversum veranlasste, welches 
bis mehrere Centimeter unter den Nabel reichte. Der Magen war sehr klein und lag 
ganz oben in der linken Zwerchfellkuppe, Aussehen normal. Bei dessen Aufblähung 
war offenbar das ihm fest adhärente, stark geblähte Colon transversum nach unten 
gedrängt worden und hatte so eine Dilatation des Magens vorgetäuscht. Die hohe 
Acidität hatte übrigens schon gegen die Diagnose Carcinoma ventriculi Bedenken 
erregt. 

10. Haenni, Anna, Landarbeiterin, 18 Jahre alt. Oefteres Erbrechen nach der 
Mahlzeit. Appetit gut. 

Am 3. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung 
mit 2 L. Wasser. Spülwasser sofort klar. 9 Uhr 10 Min. Probefrühstück. 10 Uhr 
10Min. Ausheberung. Es sind 400ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben negativ. 

— Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,18 pCt. — Stärke: gut. — Mikro¬ 
skop: Im ganz klaren Spülwasser findet man auffallend viele Bacillen und Coccen 
der verschiedensten Art. — Fibrin: nach ! / 2 Stunde sind alle 4 Proben voll¬ 
ständig verdaut. — Eiweiss: nach 8 Stunden sind alle 4 Proben vollständig 
verdaut. 

Am 8. April: Gleiche Anordnung des Versuchs, nur Zugabe von 0,6 Orexin 
zum Probefrühstück. Es sind 400 ccm erhältlich. Die Untersuchung des Magensafts 
ergiebt genau die gleichen Resultate wie am 3. April. 

11. Leuenberger, J., Landwirth, 54 Jahre alt. Carcinoma pylori. 

Am 9. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention lOOOccm, meist flüssig, 
stark riechend, wenig deutliche Speisereste. Magenspülung mit 6 L. Wasser. Spül¬ 
wasser bald völlig klar. 9 Uhr 30 Min. Probefrühstück. 10 Uhr 30 Min. Aushebe¬ 
rung. Es sind 500 ccm erhältlich. — HCl: negativ. — Milchsäure: positiv. 

— Acidität: 0,05 pCt. — Mikroskop: lange Bacillen, Sarcine, Sprosspilze, 
Coccen und Bacillen verschiedener Form und Grösse. — Fibrin: M-f-HCl-j-P ver¬ 
daut in 1 Stunde gut, weniger gut M-J-HCI. M und M-j-P bleiben unverändert. — 
Eiweiss: verhält sich nach 10 Stunden gleich wie Fibrin, 
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Patient wird jeden Morgen nüchtern ausgehebert; es ergiebt sich jeweilen eine 
Retention von 600—1200 ccm meist flüssiger Massen mit wenigen Speiseresten. Im 
Filtrat findet man reichlich freie Salzsäure und eine ziemlich hohe Acidität, 
bis 0,25 pCt. Verdauende Eigenschaften desselben sehr gut. Dieser Umstand Hess 
vermuthen, dass die Dauer der Einwirkung des Mageninhaltes auf die Magen¬ 
schleimhaut in diesem Fall für das Erscheinen freier Salzsäure entscheidend ist and 
es wurden daher noch folgende Versuche angestellt: 

Am 13. April: Nüchtern Ausheberung. Retention 800 ccm, flüssig, wenig 
Speisereste. Spülung mit 6 L. Wasser. 9 Uhr Probefrühstück und 0,6 Orexio. 
10 Uhr Ausheberung. Es sind 500 ccm erhältlich. Befund genau gleich wie am 
9. April. 

Am 14. April: Nüchtern Ausheberung. Retention 600 ccm, flüssig, mit deut¬ 
lichen Speiseresten. Im Filtrat deutlich freie Salzsäure. Spülung mit 6 L. Wasser. 
9 Uhr 45 Min. Probefrühstück. 11 Uhr 45 Min. Ausheberung. Es sind 500 ccm er¬ 
hältlich. Untersuchungsbefund gleich wie am 9. April, nur beträgt die Acidität 
0,11 pCt. 

Am 15. April: Nüchtern Ausheberung. Retention 600 ccm, meist flüssig, deut¬ 
liche Speisereste. Freie Salzsäure. Spülung. 8 Uhr 45 Min. Probefrühstück, llühr 
45 Min. Ausheberung. Es sind 500 ccm erhältlich. Untersuchungsbefund gleich wie 
am 14. April. 

Am 16. April: Abends 6 Uhr 30 Min. Ausheberung. Retention (3V 2 Stunden 
nach der letzten Mahlzeit) 1000 ccm. Deutliche Speisereste. Freie Salzsäure. 7 Uhr 
Abends Probefrühstück. Erst am 17. April 7 Uhr 30 Min. Morgens Ausheberung. 
Es sind 200 ccm erhältlich. Untersuchungsbefund gleich wie am 14. April. 

Als in den retinirten Massen freie Salzsäure nachweisbar war, wurde vomPat. 
regelmässig Rothwein genossen. Daher wurde noch der folgende Versuch gemacht. 

Am 17. April: Abends 7 Uhr Ausheberung. Retention 600 ccm, meist flüssig, 
Speisereste, keine freie Salzsäure. — 7 Uhr 30 Min. Abends Probefrühstück 
-|~ Rothwein. Erst am 18. April 8 Uhr Morgens Ausheberung. — Es sind 200 ccm 
erhältlich. Untersuchungsbefund wie am 14. April. 

Es gelang also weder mit noch ohne Orexin durch den Reiz eines Probefrüh¬ 
stücks im Magensaft freie Salzsäure zu erhalten, obschon in dem retinirten Magen¬ 
inhalt mehrfach solche gefunden wurde. 

Am 21. April: Exitus letalis. Die Section ergab ein Carcinom auf der Basis 
oines grossen Ulcus rotundum des Pylorus, denselben fast in seinem ganzen 
Umfang umfassend, an einzelnen Stellen mit dem Charakter der reinen Narbe. Der 
Magen war so stark dilatirt, dass nach Eröffnung der Bauchhöhle neben demselben 
nur noch einige wenige Düsndarmschlingen sichtbar waren. Der Magen enthielt 
etwa 2 Liter eines dünnen Breies, in welchem keine freie Salzsäure nachweisbar 
war. Es hatte wohl mit dem zunehmenden Marasmus auch die Salzsäureprodnction 
aufgehört. 

b. Das Orexin wird 1 ! / 2 bis 2 Stunden vor dem Probefrühstück ver¬ 
abreicht. 

Da nach den Erfahrungen von Penzoldt das Orexin seine Wirkung 2 Stunden 
nach der Einnahme gewöhnlich am deutlichsten äussert, so kommt man wohl dieser 
Bedingung am besten nach, wenn man die Dosis mit gehöriger Quantität Wasser 
l } / 2 bis 2 Stunden vor dem Probefrühstück nehmen lässt und dann untersucht, ob 
sich vielleicht auf diese Weise eine Aenderung im Chemismus des Magensaftes nach- 
weisen lasst. 
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1. Choff&t, Marie, Zimmermädchen, 19 Jahre alt. Chlorose. Hämoglobin- 
gehalt 40 pCt. 

Am 2. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung mit 
mit 2 Liter Wasser. Spülwasser sofort klar. — 9 Uhr Probefrühstück. — 10 Uhr 
Ausheberung. — Es sind 300 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben schön positiv. 

— Milchsäure: negativ. — Acidität: 0,22 pCt. — Mikroskop: im Spülwasser 
finden sich vereinzelte Coccen. — Fibrin: in V 2 Stunde sind alle 4 Proben ganz 
verdaut. — Eiweiss: in 8 Stunden sind alle 4 Proben verdaut. 

Am 8. April: Nüchtern 6 Uhr 30 Min. 0,6 Orexin mit einem Glas Wasser. 
Absolut keine unangenehmen Nebenerscheinungen. 8 Uhr Probefrühstück. — 9 Uhr 
Ausheberung. — Es sind 270 ccm erhältlich. — Der Untersuchungsbefund stimmt 
überein mit dem vom 2. April, nur ist die Acidität 0,29 pCt. 

2. Meyer, H., Landarbeiter, 35Jahre alt. Verdauungsbeschwerden, Erbrechen. 

Am 14. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung mit 

3 Liter Wasser. Spülwasser zuerst Schleim führend. — 9 Uhr Probefrühstück. — 
10 Uhr Ausheberung. — Es sind 200 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben positiv. 

— Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,24 pCt. — Stärke: gut. — Mi¬ 
kroskop: im Spülwasser Coccen und Bacillen. — Fibrin: in 1 Stunde sind alle 4 
Proben vordaut. — Eiweiss: In 6 Stunden sind alle 4 Proben verdaut. 

Am 15. April: Nüchtern 6 Uhr 0,6 Orexin in einem grossen Glas Wasser. 
Keine Klagen. — 8 Uhr Probefrühstück. — 9 Uhr Ausheberung. — Es sind 150 ccm 
erhältlich. — Der Untersuchuggsbefund stimmt vollständig mit dem vom 14. April 
überein. 

3. Schmid, Johs. (s. o.). 

Am 15. April 1890: Nüchtern 6 Uhr 30 Min. 0,6 Orexin in einem grossen 
Glas Wasser. Keine Klagen. — 8 Uhr Probefrühstück. — 9 Uhr Ausheberung. — 
Es sind 150 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben negativ. — Milchsäure: 
positiv. — Acidität: 0,07 pCt. (0,07 und 0,11). — Verdauung für Fibrin und 
Eiweiss gleich wie am 14. März. 

R6sum6. Eine qualitative Veränderung des Magensaftes 
tritt unter Orexingebrauch nicht ein, das heisst, wenn die freie Salz¬ 
säure für gewöhnlich darin fehlt, so vermag auch das Orexin nicht solche 
zar Absonderung zu bringen. 

In den meisten Fällen wird dagegen die Acidität des Magen¬ 
saftes erhöht durch Orexin. Es ist auch zu erwarten, dass ein so 
energisches Reizmittel die Magenschleimhaut in der gleichen Zeit zu 
reichlicherer Production von Säure anregt. 

Aus der quantitativen Messung des ausgeheberten Probefriihstücks 
geht hervor, dass Orexin mit ziemlicher Sicherheit die Motilität des 
Magens steigert. In der Mehrzahl der Fälle ist bei Orexingebrauch 
eine geringere Menge auszuhebern als sonst. Auch darin haben wir wohl 
eine Folge der energischen Reizwirkung. 

In Bezug auf die Verdauungsfähigkeit des Magensaftes vermag 
Orexin keine Veränderung hervorzurufen. 

Auffallend ist in den vorliegenden Protokollen die Häufigkeit der 
Fälle, in denen der Magensaft keine freie Salzsäure aufweist, und 
es ist speciell hervorzuheben, dass dieser Mangel nicht selten bei ln- 
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dividuen mittlern und auch jüngern Alters mit ganz gutem Appetit und 
geringen Magen Beschwerden vorkommt. In Fall 10 verdaut dabei der 
keine Farbreaction auf freie Salzsäure gebende Magensaft ebenso gut ; 

und in der gleichen Zeit wie die mit Salzsäure versetzten Proben. Hier j 

wird wohl die vorhandene Milchsäure die Rolle der freien HCl übernom¬ 
men haben. h 

Merkwürdig ist Fall 6, wo ganz plötzlich nach gutem Salz* f ' 

Säuregehalt innerhalb zwei Tagen Mangel an solcher eintritt, ohne dass 
übrigens im Befinden des Patienten irgend eine auffallende Veränderung . 

eingetreten wäre. Es ist dies wohl kaum als eine Orexinwirkung auf¬ 
zufassen, sondern deutet einfach darauf hin, dass in dieser Hinsicht ein 
Wechsel innerhalb weiter Grenzen ohne grosse Bedeutung sein kann. I; 

Der betreffende Patient ist neuropathisch, was wieder in voller Ueber- 
einstimmung ist mit den anderen Fällen von Salzsäuremangel, wo das 
Bestehen von Hysterie wiederholt angeführt worden ist. j 

C. Einfluss des Orexins auf das Erscheinen der Jodreaction 

im Speichel nach Darreichung einer Jodkalifibrinkapsel. ?: 

Da wir gesehen haben, dass dem Orexin ein entschiedener Einfluss 
auf die Acidität des Magensaftes und auf die Magenmotilität zukommt, 
so ist zu erwarten, dass unter Orexingebrauch auch im Zeitpunkte des .1 

Erscheinens der Jodreaction im Speichel nach Darreichung einer Jod* 
kalifibrinkapsel eine Aenderung eintrete. Das Orexin wird bei Beginn 1 

oder vor dem Probefrühstück, die Jodkalifibrinkapsel am Schluss des¬ 
selben eingenommen. 

Zur leichtern Orientirung ist bei jedem Namen das Verhalten der ; 

HCl-Reaction und Acidität bei der 1. Untersuchung wiederholt. 1 

a. Das Orexin wird unmittelbar zum Probefrühstück genommen. 

1. Schilt, Joh. (s. o.). Dilatatio ventriouli. HCl —. 

Am 1. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention 350 ccm. Sehr viele > 

unveränderte Speisebestandtheile. Spülung. 9 Uhr Probefrühstück. Am Schlüsse 1 

desselben Jodkalifibrinkapsel. Patient speit bis Abends 9 Uhr halbstündlich ohne 
Reaction. Dieselbe erscheint erst am 2. März Morgens 8 Uhr. Dauer: 23 Stunden. s 

Am 12. März: Nüchtern Ausheberung. Retention 300 ccm. Speisebestand- s 

theile. Spülung. 9 Uhr Probefrühstück -j- 0,6 Orexin zur ersten Tasse Thee; 
am Schlüsse Jodkalifibrinkepsel. Patient speit bis Abends 9 Ohr halbstündlich ohne 
Reaction. Dieselbe erscheint am 13. März. 8 Uhr 30 Min. Morgens. — Dauer: 

237-2 Stunden. ! 

2. Nobs, Marie (s. o.). Chlorose. HCl schwach -(-• Acidität 0,15 pCt. 

Am 14. März 1890. Nüchtern Ausheberung. Keino Retention. Spülung. 9 Uhr ! 

Probefrühstück. Am Schluss desselben Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction beginnt : 

um 12 Ubr 30 Min. Dauer: 3 Stunden 30 Min. 

Am 18. März: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 9 Uhr 
Probefrühstück -j- 0,6 Orexin zur ersten Tasse Thee, am Schlüsse Jodkalifibrin¬ 
kapsel. Die Reaction erscheint um 1 Ubr. — Dauer: 4 Stunden. 
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3. Aubry, Marie (s. o.). Chlorose. HCl —. Acidität 0,05 pCt. 

Am 14. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 
9 Ohr 45 Min. Probefrühstück; am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Patientin speit 
halbstündlich bis Abends 8 Uhr ohne Reaction; dieselbe erscheint am 15. März 
Morgens 8 Uhr. — Dauer; 22 Stunden 15 Min. 

Am 18. März: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 8 Uhr 
Probefrühstück -f- Orexin, am Schluss Jodkalifibrinkapsel. — Die Reaction 
erscheint um 5 Uhr Abends. — Dauer 9 Stunden. 

4. Scbmid, Joh. (s. o.). HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 18. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 

8 Uhr 20 Min. Probefriihstück. Am Schlüsse Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction be¬ 
ginnt um 2 Uhr. — Dauer: 5 Stunden 40 Min. 

Am 22. März: Nüchtern Ausheberung, Keine Retention. Spülung. — 9 Uhr 
15 Min. Probefrühstück -j- 0,6 Orexin; am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Die Re¬ 
action erscheint um 5 Uhr. — Dauer*. 7 Stunden 45 Min. 

5. Gerber, Rosa (s. o.). Chlorose. HCl-j-* Acidität: 0,18 pCt. 

Am 19. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 

9 Uhr Probefrühstück. Am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction erscheint 
um 1 Uhr 30. Dauer: 4 Stunden 30 Min. 

Am 21. März: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 10 Uhr 
Probefrühstück -f- 0,6 Orexin; am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction er¬ 
scheint um 4 Uhr 45 Min. — Dauer*. 6 Stunden 45 Min. 

6. Sollberger, J. (s. o.). Dilatatio ventriculi. HCl-f-. Acidität: 0,25 pCt. 
Am 19. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention 750 ccm, meist flüssig, 

ohne deutliche Speisereste. Spülung. — 9 Uhr 15 Min. Probefrühstück. Am Schluss 
Jodkalifibrinkapsel. Patient speit halbstündlich bis 9 Uhr Abends ohne Reaction. 
Diese erscheint erst am 20. März Morgens 6 Uhr 30. Min. — Dauer.* 21 Stunden 
15 Min. 

Am 21. März*. Nüchtern Ausheberung. Retention 500 ccm, meist flüssig, ohne 
deutliche Speisereste. Spülung. — 9 Uhr 15 Min. Probefrübstück -j- 0,6 Orexin; 
am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Patient speit bis 9 Uhr Abends ohne Reaction. 
Diese erscheint am 22. März 8 Uhr 30 Min. Morgens. — Dauer: 23 Stunden 
15 Min. 

7. Brönnimann. (s. o.). Hysterie. HCl—. Acidität: 0,09 pCt. 

Am 24. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 

10 Uhr Probefrühstück; am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction erscheint 
1 Uhr 30 Mittags. — Dauer: 3 Stunden 30 Min. 

Am 26. März: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. 8 Uhr 
30 Min. Probefrühstück -{- 0,6 Orexin; am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Die Re¬ 
action beginnt um 1 Uhr 30 Min. Mittags. — Dauer: 5 Stunden. 

8. Choffat. (s. o.) Chlorose. HCl—(—. Acidität: 0,22 pCt. 

Am 3. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 
9 Uhr Probefrühstück; am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction beginnt um 
1 Uhr. — Dauer: 1 Stunde. 

Am 7. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 9 Uhr 
Probefrühstück -j- 0,6 Orexin. Am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction er¬ 
scheint um 1 Uhr 30 Min. — Dauer: 4Stunden 30 Min. 

b. Das Orexin wird 1 f / a bis 2 Stunden vor dem Probefrühstück ge¬ 
nommen. 

1. Ries, Flora, 28 Jahre alt. Ulcus ventriculi. Seit Wochen mit Milch¬ 
diät behandelt. HC1+. Acidität: 0,25 pCt. 
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Am 8. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Reaction. Spülung. — 
9 Uhr Probefrühstück. Am Schluss Jodkali fibrinkapsel. Die Reaction beginnt um 
1 Uhr 30 Min. — Dauer: 4 Stunden 30 Min. 

Am 13. März: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 7 Uhr 
0,6 Orexin in einem grossen Glas Wasser. Ohne Beschwerden. 9 Uhr Probefrüh¬ 
stück mit Kapsel. Die Reaction beginnt um 1. Uhr 30 Min. — Dauer:4Stunden 
30 Min. 

2. Hänni. (s. o.) Vomitus. HCl—. Acidität: 0,18 pCt. 

Am 5. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 
9 Uhr 20 Min. Probefrühstück; am Schluss Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction be¬ 
ginnt um 2 Uhr. — Dauer: 4 Stunden 40 Min. 

Am 7. April: Nüchtern 6 Uhr 30 Min. 0,6 Orexin in einem grossen Glu 
Wasser. Ohne Beschwerden. 8 Uhr Probefrühstück; am Schluss Jodkalifibrinkapsel. 
Die Reaction beginnt um 1 Uhr. — Dauer: 5 Stunden. 

3. Choffat. (s o.) Chlorose. HCI-j— Acidität: 0,22 pCt. 

Am 3. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung. — 
9 Uhr Probefrühstück; am Schluss Kapsel. Die Reaction beginnt um 1 Uhr. — 
Dauer: 4 Stunden. 

Am 9. April: Nüchtern 6 Uhr 30 Min. 0,6 Orexin in einem grossen Glas 
Wasser; Patientin bekommt darauf starke Magenschmerzen und Brechreiz, 
die nur ganz allmälig wieder verschwinden. 8 Uhr Probefrühstück; am Schluss 
Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction beginnt um 12 Uhr. — Dauer: 4 Stunden. 

R6sum6. In der Mehrzahl der Fälle tritt bei Orexingebraoch eine 
nicht ganz unbeträchtliche Verspätung der Jodreaction im Speiche! 
auf. Vielleicht spielt hier die durch Orexin erhöhte Motilität des 
Magens eine Rolle, so dass dann die rascher in den Darmtractus vor¬ 
geschobene Kapsel ihren Fibrinfaden durch die Darm Verdauung erst etwas 
später verliert oder von der Darmschleimhaut die Jodverbindung träger 
resorbirt wird als von der Magenschleimhaut. Ich dachte auch an eine 
direct die Verdauung hemmende Wirkung des Orexins, welche natürlich 
selbst mit der Annahme einer appetitsteigenden Wirkung des Mittels 
vereinbar wäre. Es war dies einer der Gründe, weshalb ich das Orexin 
speciell auf allfällige verdauungshemmende Wirkung prüfte. Es wird 
in der Folge gezeigt werden, dass die verdauungshemmende Wirkung 
des Orexins erst bei stärker concentrirten Lösungen beobachtet wird und 
dass sie also für die Verspätung der Jodreaction nicht verantwortlich 
gemacht werden kann. 

Kleinere Differenzen könnten jedenfalls auch einfach durch die un¬ 
genaue Herstellung der Kapsel erklärt werden, indem eben doch 
nicht alle Fibrinfäden mit mathematischer Genauigkeit gleich dick aus¬ 
gewählt werden können. 

Jedenfalls aber kann man sagen, dass durch Orexin der Eintritt der 
Jodreation im Speichel, dass heisst der Nutzeffect der Verdauung nicht 
beschleunigt wird. Denn dies müsste sich trotz jener Fehlerquellen in 
den Versuchen verrathen. 
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Zur Therapie der Magenkrankheiten. 

D. Verdauungshemmende Wirkung des Orexins. 

Der chemisohe Aufbau unseres Medicaments lässt erwarten, dass dasselbe bei 
gewisser Concentration eine antifermentative Wirkung äussert und also die 
VerdauuDg zu hemmen im Stande ist. Auch die Verspätung der Jodreaction nach 
Orexin musste uns veranlassen, diesen Punkt aufzuklären. 

Um zu prüfen, ob und in welcher Concentration das Orexin die Pepsinverdau¬ 
ung hemmt, wurden 6 Reagensgläschen mit je 10 ccm einer 2prom. Salzsäure- 
lösung versehen, darin je 0,03 Pepsinpulver aufgelöst und dazu eine mit Carmin 
gefärbte Pibrinflocke gebracht. Das erste Reagensgläschen wird nicht mit 
Orexin versetzt, dagegen die folgenden successive mit 0,1 bis 0,5 Orexin, so dass 
wir also 1—5proc. Lösungen erhalten. Das ganze wird in den Brätofen gebracht. 

Nach einer Stunde haben wir nun folgendes Ergebniss: 

1. 10 ccm künstlicher Magensaft: die Fibrinflocke ist vollständig verdaut. 

2. 10 com künstlicher Magensaft -f- 0,1 Orexin: Fibrinflocke vollständig 
verdaut. 

3. 10 ccm künstlicher Magensaft -f- 0,2 Orexin: Fibrinflooke vollständig 
verdaut. 

4. 10 ccm künstlicher Magensaft -f- 0,3 Orexin: Fibrinflocke zur Hälfte 
verdaut. 

5. 10 ccm künstlicher Magensaft -f- 0,4 Orexin: Flüssigkeit nur ganz wenig 
gefärbt. An der Flocke ist kaum eine Veränderung zu erkennen. 

6. 10 ccm künstlicher Magensaft -j- 0,5 Orexin: die Flüssigkeit bleibt voll¬ 
ständig klar und die Flocke ist gänzlich unverändert. 

6 weitere Reagensgläschen werden mit den obigen entsprechenden Lösungen 
versehen und dazu Eiweissscheibchen gebracht. 

In 15 Stunden sind die orexinfreie und die 1 und 2 proc. Orexinprobe gleich- 
massig gut verdaut, die 3proc. nur unvollständig und die 4proc. nur kaum be¬ 
merkbar, während die 5proo. gar keine Veränderung des Eiweissscheibchens aufweist. 

R6sum6. Das Orexin besitzt also wirklich verdauungshemmende 
Wirkungen. Dieselben kommen aber nur concentrirteren Lösungen zu 
und deshalb praktisch wohl kaum in Betracht. Die verdauungshem¬ 
mende Wirkung des Orexins beginnt bei einer 3 proc. Lösung und wird 
vollständig bei 5 proc. 


IL Versuche Aber den therapeutischen Werth von HCl+Pepsin, 


Bei der grossen Bedeutung für die Magenverdauung, die man der 
Salzsäure gewöhnlich zuschreibt, ist es begreiflich, dass man bei Man¬ 
gel an freier Salzsäure im Magensaft diese als Medikament dem Orga¬ 
nismus zuzufiihren strebt. Im Folgenden ist nun untersucht worden, 
wie sich der Magensaft eine bestimmte Zeit nach Darreichung grosser 
Quantitäten Salzsäure und Pepsin verhält, und ob die Salzsäuremedica- 
tion den nach der Sahli’schen Jodkalifibrinmethoden geprüfte Gesammt- 
effect der Verdauung zeitlich zu modificiren im Stande ist. Zur Unter¬ 
suchung einiger für die Aufkläruug der zum Theil sehr überraschenden 
Resultate in Betracht kommenden Fragen sind dann noch Versuche über 
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das Verhalten von Probefrühstücken in künstlichem Magensaft angestellt 
worden. 

A. Verhaltendes Magensaftes nach Darreichung von 

HCl + Pepsin. 

Es werden 400 ccm reines Wasser mit 8 ccm officineller verdünnter 
Salzsäure, welche nach der Pharmacopoe lOproc. sein soll, versetzt und 
darin 2,0 g Pepsin aufgelöst. Eine nachher vorgenommene Aciditäts- 
bestiramung mit Phenolphthalein und Normalnatronlaoge ergiebt, dass 
diese Flüssigkeit nun eine Acidität von 2,5 pCt. (statt 2 pCt.), auf 
Salzsäure berechnet, besitzt. Die gesammte Menge wird von den Pa- 
tienten Morgens nüchtern nach einer Magenspülung getrunken und nach 
einer bestimmten Zeit wieder ausgehebert. ' 

a. Darreichung von blos 400 ccm 2,5proc. Salzsäurelösung -f 2,0 

Pepsin. 

1. Schmid. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 31. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Spülung, — 

8 Uhr 30 Min. 400 ccm 2,5 pM. HCl -f- 2,0 Pepsin. — 9 Uhr 30 Min. Ausheberung. 

— Es ist absolut nichts mehr erhältlich. 

Am 1. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspalang. — 

8 Uhr lOMin. 400 ccm 2,5 pM. HCl -j- 2,0 Pepsin. — 8 Uhr 40 Min. Ausheberung. 

— Es sind 300 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben schön positiv, — Milch¬ 
säure: negativ. — Acidität: 0,16 pCt. 

2. Brönniraann. (s. o.) Hysterie. HCl—. Acidität: 0,09 pCt. 

Am 31. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

— 9 Uhr 10 Min. 400 ccm 2,5 pM. HCl -j- 2,0 Pepsin. — 9 Uhr 40 Min. Aushe¬ 
berung. — Es sind 17 ccm klarer Flüssigkeit erhältlich. — HCl: alle 3 Proben 
positiv. — Milchsäure: negativ. — Acidität: 0,09 pCt. 

3. Bettler, (s. o.) Hysterie. HCl—. Acidität: 0,02 pCt. 

Am 1. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung, 

— 9 Uhr 400 ccm 2,5 pM. HCl —f- 2,0 Pepsin. — 9 Uhr 45 Min. Ausheberung. 

— Es ist absolut nichts mehr erhältlich. 

Am 2. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. — 

7 Uhr 35 Min. 400 ccm 2,5 pM. HCl -f- 2,0 Pepsin. — 8 Uhr 5 Min. Ausheberung. 

— Es sind 300 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben positiv. — Milchsäure 
negativ. — Acidität: 0,18 pCt. 

4. Hänni. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,18 pCt. 

Am 7. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

— 8 Uhr 30 Min. 400 ccm 2.5 pM. HCl. -f- 2,0 Pepsin. — 9 Uhr Ausheberung. 

— Es sind 350 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben positiv. — Milchsäure: 
negativ. — Acidität: 0,15 pCt. 

b. Darreichung von 400 ccm 2,5 pM. Salzsäure -}- 2,0 Pepsin mit einem 

Milchbrod. 

1. Bronnimann. (s. o.) Hysterie. HCl—. Acidität: 0,09 pCt. 

Am 1. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. — Magenspü¬ 
lung. — 7 Uhr 50 Min. 400 ccm 2.5 pM. HCl 2,0 Pepsin -f“ Milchbrod. ~ 
8 Uhr 20 Min. Ausheberung. — Es sind 70 ccm erhältlich. — HCl*, alle 3 Proben 
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negativ. — Milchsäure: schwach positiv. — Acidität: 0,05 pCt. — FibriD: 
Nach */ 2 Stande nur bei M-j-HCl-|-P geringe Verdauung. M bleibt unverändert. 

Am 9. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. — 
8 Uhr 400 ccm 2 5 pM. HCl 2,0 Pepsin -f- Milohbrod. — 8 Uhr 15. Min. Aus¬ 
heberung. — Es sind 200 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben negativ. — 
Milchsäure: sohwach positiv. — Acidität: 0,07 pCt. — Fibrin: Nach 
*/ a Stunde nur bei M-|-HCl-}-P geringe Verdauung. M bleibt auch in der Folge 
unverändert. 

2. Bettler, (s. o.) HCl—. Acidität: 0,02 pCt. 

Am 2. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
8 Uhr 10 Min. 400 ccm 2,5 pM. HCl. + 2,0 Pepsin + Milchbrod. — 8 Uhr 
40 Min. Ausheberung. — Es sind 300 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben ne¬ 
gativ. — Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,09 pCt. — Fibrin: nach 
'/j Stunde nur bei M-j-HCl-f-P ganz geringe Verdauung. Die anderen Proben 
bleiben unverändert. 

3. Schmid. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 3. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
— 8 Uhr 20 Min. 400 ccm 2,5 pM. HCl -J- 2,0 Pepsin -j- Michbrod. — 8 Uhr 
50 Min. Ausheberung. — Es sind 200 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben po¬ 
sitiv. — Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,07 pCt. — Fibrin: alle 4 Proben 
sind in einer Stunde gut verdaut. 

4. Hänni. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,18 pCt. 

Am 11. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
8 Uhr 45 Min. 400 ccm 2,5 pM. HCl -j- 2,0 Pepsin -j- Milchbrod. — 9 Uhr 15 Min. 
Ausheberung. — Es sind 300 ocm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben positiv. — 
Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,18 pCt. — Fibrin: in einer Stunde ganz 
verdaut. — Eiweiss: in 6 Stunden ganz verdaut. 


Resumö. Wird reine Salzsäurelösung mit Pepsin dargereicht, so 
wird in kürzester Zeit ein beträchtlicher Theil derselben resorbirt 
odor in den Darm vorgeschoben und durch indifferente Secrotion ersetzt 
und das Ausgeheberte weist immer eine geringere Acidität auf. 

Auffallender ist die Sache, wenn zu der Lösung noch ein Milch¬ 
brod, also ein wirkliches Frühstück gegeben wird, welches offenbar 
einen stärkeren Reiz auf die Magenschleimhaut ausübt. Dann ist in 
einem Falle, in welchem die freie HCl im Magensaft fehlt, sogar schon 
nach 15 Minuten die eingeführte freie Salzsäure vollständig verschwun¬ 
den und die Verdauungskraft des Ausgeheberten bleibt wie ohne die 
Einfuhr von Salzsäure gleich 0. Wenn in so kurzer Zeit solche Men¬ 
gen Salzsäure vom Magen resorbirt oder in den Darm geschoben wer¬ 
den, so ist nicht einzuschen, wie die gewöhnlich medicamentös darge¬ 
reichten geringen Quantitäten bei fehlender Secretion von Salzsäure eine 
eigentlich chemische Verdauungswirkung haben sollen. Wenn sie über¬ 
haupt wirken, was ich für Fälle, bei denen die Salzsäuresecretion des 
Magens nicht erloschen ist, also für manche der landläufigen Dyspepsien 
nicht ohne Weiteres zu bestreiten wage, so wirken sie wohl nur durch 
den Reiz, den sie auf die Magenschleimhaut vielleicht gerade bei ihrer 
Resorption ausüben. 
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Interessant ist Fall 3 (Schmid), wo offenbar noch nicht alle Salzsäure 
resorbirt ist und daher die Verdauungskraft des Ausgeheberten ganz normal 
ist, obgleich die Acidität diejenige, die bei gewöhnlichem Probefrühstück 
gefunden wurde, durchaus nicht übersteigt. Bei dem gewöhnlichen 
Probefrühstück beruhte die Acidität allerdings auf Milchsäure, hier auf 
freier HCl. 


;;r 
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B. Beeinflussung der Fibrinkapsel-Jodreaction durch HCl 

und Pepsin. 

Als Probefrühstück werden nach einer Magenspülung 200 ccm 
2,5proc. Salzsäure und 1,0 Pepsin mit einem Milchbrod gegeben, am 
Schlüsse die Jodkalifibrinkapsel. Nach Verlauf einer Stunde wurde noch¬ 
mals eine gleiche Lösung in gleicher Menge dargereicht. 

1. Nobs. (s. o.). Chlorose. HCl: schwach Acidität: 0,15 pCt, 

Am 24. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

— 10 Uhr 200 ccm 2,5 pM. HCl -f* 1,0 Pepsin -f- Milchbrod. Nachher Kapsel. 

— 11 Uhr 200 ccm 2,5 pM. HCl -f- 1,0 Pepsin. Die Reaction beginnt um 5 Uhr 
30 Min. — Dauer: 7 Stunden 30 Min. (ohne HCl 3 Stunden 30 Min.). 

2. Aubry. (s. o.) Chlorose. HCl—. Acidität: 0,05 pCt. 

Am 24. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention, Magenspülung. 

— 10 Uhr 15 Min. 200 ccm 2,5 pM. HCl 1,0 Pepsin -f- Milchbrod. Nachher 
Jodkalifibrinkapsel. — 11 Uhr 15 Min 200 ccm 2,5 pM. HCl -f- 10 Pepsin. 

Auf diese Dosen Salzsäure bokommt Patientin heftige Diarrhoe undLeib- 
schmerzen, was sie früher nie hatte. Jodreaction im Speichel tritt jetzt überhaupt 
gar nicht ein. Die Diarrhoe und Leibschmerzen dauern trotz Opium und Wismuth 
mehrere Tage heftig an, dann ganz allmälig abnehmend. 

Eine kleinere Dosis hatte Patientin früher ohne alle Beschwerden ertragen. 
Der damalige Versuch war folgender: 

Am 17. März: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. — 

8 Uhr 45 Min. 200 ccm 1 pM. HCl 2,0 Pepsin -f- Milchbrod; nachher Jodkali* 
fibrinkapsel. — 9 Uhr 45 Min. 200 ccm 1 pM. HCl -f* 2,0 Pepsin. Patientin speit 
bis 9 Uhr Abends ohne Reaction; dieselbe erscheint am 18. Märe Morgens. — 
23 Stunden 15 Min. 

3. Schmid. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 20. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

— 8 Uhr 45 Min. 200 ccm 1 pM. HCl -j- 2,0 Pepsin -f- Milchbrod. Nachher Jod* 
kalifibrinkapsel. — 9 Uhr 45 Min. 200 ccm 1 pM. HCl -f 2,0 Pepsin. — Die Re¬ 
action beginnt um 12 Uhr. — Dauer: 3 Stunden 15 Min. (ohne HCl 5 Stunden 
40. Min.). 

Am 24. März; Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung.— 

9 Uhr 20 Min. 200 ccm 2,5 pM. HCl -f- 1,0 Pepsin -J- Milchbrod: nachher Jod* 
kalifibrinkapsel. — 10 Uhr 20 Min. 200 ccm 2,5 pM, HCl -}- 1,0 Pepsin. — Die 
Reaction beginnt um 2 Uhr 30 Min. — Dauer: 5 Stunden 10 Mit. (5 Stunden 
40 Min.). 

Rösumö. Jedenfalls hat die in dieser Weise verabreichte Sak- 
s äure in ungewöhnlich grossen der normalen Acidität des Magensaftes 
angepassten Dosen (400 ccm einer 2,5 M. HCl-Lösung = 8 ccm der 
offic. verdünnten Salzsäure in 2 Portionen) nicht den Effect, dass da- 
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durch constant der Fibriostrang wesentlich rascher verdaut und die 
Jodreaction deshalb früher eintritt. Der scheinbar günstige Erfolg im 
Fall 3 verliert durch die Verspätung der Reaction in andern Fällen an 
Bedeutung. Der Grund dieses aujfälligen Resultates liegt wohl darin, 
dass die Salzsäure zu einer Zeit schon vollständig aus dem Magen ver¬ 
schwunden ist, wo die Fibrinverdauung noch kaum begonnen hat. Un¬ 
sere früheren Versuche (s. o.) sprechen unzweideutig in diesem Sinne. 

C. Versuche über die hemmende Wirkung eines massigen 
Probefrühstücks auf die verdauende Kraft von künstlichem 
und natürlichem Magensaft. 

Am 26. März 1890: 

In 400 com einer 2 pM. Salzsäurelösung werden 2,0 Pepsinpulver aufgelöst. 
Darin hängt an einem Bindfaden eine Fibrinflocke. 12 Uhr: Dies wird in den 
Brutofen gebracht. 1 Uhr: Fibrinflocke stark gequollen, Ränder angenagt. 2 Uhr: 
Die Fibrinflocke ist vollständig verdaut. Dauer: 2 Stunden. 

Am 29. März: 

In 400 ccm einer 2 pM. Salzsäurelösung werden 2,0 Pepsin gelöst. Dies wird 
mit einem im Mörser zerriebenen Milchbrod zu einem Brei angerührt. Darin hängt 
an einem Bindfaden eine Fibrinflocke von der gleichen Grösse wie die vom 26 März. 
11 Uhr 15 Min.: Diese wird in den Brutofen gebrachl. 1 Uhr: Fibrinflocke ge¬ 
quollen, Ränder angenagt. 2 Uhr: Die Fibrinflocke ist ganz verdaut. Dauer: 
3 Stunden 45 Min. 

Am 12. April: 

1. Wiederholung des Versuchs vom 26. März. In einer entsprechenden 
Flüssigkeit hängt an einem Bindfaden eine Fibrinflocke (aber nicht von gleicher 
Grösse wie am 26. März) und ein Stück frisch gekochtes Hühnereiweiss. 12 Uhr 
55 Min.: Dies wird in den Brütofen gebracht. 3 Uhr 55 Min.: Die Fibrinflocke 
ist vollständig verdaut, das Eiweiss dagegen ist noch gänzlich unverändert. 9 Uhr 
am 13.Aprils Das Eiweiss ist ganz verdaut. Dauer für Fibrin: 3 Stunden. — 
Dauer für Eiweiss: 20 Stunden. 

2. Wiederholung des Versuchs vom 29. März. In einem entsprechen¬ 
den Brei hängt an einem Bindfaden eine Fibrinflocke und ein Stück frisch gekochtes 
Eiweiss; beide genau von der gleichen Grösse wie beim Versuch 1. 12 Uhr 55 Min.: 
Dies wird in den Brütofen gebracht. 3 Uhr 55 Min.: Fibrinflocke stark gequollen, 
Ränder noch unverändert. 5 Uhr 55 Min.: Fibrinflocke ganz verdaut. Eiweiss un¬ 
verändert. 7 Uhr am 13. April Abends*. Eiweiss ganz verdaut. Dauer für Fi¬ 
brin: 6 Stunden. — Dauer für Eiweiss: 30 Stunden. Acidität des Breies 
am 13. April: 0,17 pCt. 

EUsumA Aus diesen Versuchen geht mit absoluter Deutlichkeit 
hervor, dass durch Zugabe eines zerstossenen Milchbrods zum künstlichen 
Magensaft eine gewaltige Hemmung der Verdauung für Fibrin 
und Eiweiss eintritt; für Fibrin ist die Zeit die doppelte, für Eiweiss 
die anderthalbfache. Es hilft dies mit die geringe Wirksamkeit thera¬ 
peutisch dargereichter HCl auf das Erscheinen der Jodreaction in der 
vorigen Versuchsreihe zu erklären. 
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Von der freien Salzsäure wird dabei nur ein geringer Theil, das 
heisst 0,03 pCt. neutralisirt. Immerhin könnte man daraus folgern, dass 
durch ein massiges Probefrühstück zuweilen die Salzsäurereactioo mas- 
kirt werden könne, und daher sind beiläufig noch folgende Versuche 
mit Eiswasser angestellt worden, wobei dann allfällig secernirte Salz¬ 
säure nicht durch das Frühstück gebunden werden kann. 

1. Bettler, (s. o.) HCl—. Acidität: 0,02 pCt. 

Am 11. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Rentention. Magen¬ 
spülung. 8 Uhr 400 ocm Eiswasser. 8 Uhr 15 Hin. Ausheberung. Es sind 
250 ccm erhältlich. — HCl: negativ. — Milchsäure: negativ. — Acidität: 
null. — Das Ansgeheberte verdaut im Brütofen weder Fibrin noch Eiweiss. 

2. Schmid. (s. o.) Dyspepsie. HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 12. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülnug. 

8 Uhr 30 Min. 400 ccm Eiswasser. 8 Uhr 45 Min. Ausheberung. Es sind 110ccm 
erhältlich. HCl: negativ. — Milchsäure: schwach positiv. —Acidität:0,001. 

— Fibrin und Eiweiss werden im Brutofen absolut nicht verändert. 

3. Leuenberger. (s. o.) Carcinoma Pylori. HCl—. Acidität: 0,05 pCt. 

Am 12. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention. 600 ccm, meist 

flüssig. Deutliche Speisereste. Magenspülung. 8 Uhr 30 Min. 400 ccm Eis¬ 
wasser. 8 Uhr 45 Min. Ausheberung. Es sind 400 ocm erhältlich. Flüssigkeit 
ganz klar, aber dickflüssig. — HCl: negativ. — Milchsäure: schwach positiv. — 
Acidität: 0,001. — Fibrin und Eiweiss werden im Brütofen absolut nickt 
verändert. 

4. Hänni. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,18 pCt. 

Am 10. April 1890: Nüchtern Aasheberang. Keine Retention. Magenspülung. 

9 Ubr 400 ccm Eiswasser. 9 Uhr 15 Min. Ausheberung. Es sind 230 ccm er¬ 
hältlich. — HCl: alle 3 Proben positiv. — Milchsäure: schwach positiv. - 
Acidität: 0,04 pCt. — Fibrin: in 3 Stunden ganz verdaut. — Eiweiss: in 12 
Stunden ganz verdaut. 

In einem einzigen Falle (Hänni) ist es also bei einer früher als Salz¬ 
säurefrei befundenen Patientin gelungen, durch Eiswasser die Secretion von t 
freier Salzsäure anzuregen. Um zu entscheiden, ob wirklich die Salz- ' 
säure früher durch das Probefrühstück maskirt worden sei, wurde der 
Versuch vom 3. April (S. 299) wiederholt und ergab jetzt Folgendes: ■ 

HCl: alle 3 Proben positiv. — Milchsäure: positiv. — Acidität: j, 

0,22 pCt. — Fibrin: nach 1 Stunde sind alle 4 Proben ganz verdaat. — Ei¬ 
weiss: nach 6 Stunden sind alle 4 Proben vollständig verdaut. ' 

Während früher wiederholt auch nicht eine Spur freier Salzsäure 
nachweisbar war, zeigt sie sich jetzt reichlich ohne irgend eine Aende- 
rung im Befinden der Patientin und ohne einen therapeutischen Eingriff ! 

ausser Diät, ein weiterer Beweis der Möglichkeit eines weitgehenden • 
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III. Versuche aber den therapeutischen Verth der Pankreaaprlparate 
her Anacidittt des Magensaftes. 

Es werden in einer ersten Versuchsreihe jedem Versuchspatienten 
nach vorheriger Ausspülung 400 ccm einer 1 proc. Sodalösung und darin 
4,0 im Vacuum getrocknetes Pankreaspulver (Engesser) zu trinken ge¬ 
geben. Nach einiger Zeit wird der Mageninhalt ausgehebert und mit 
Oxalsäure und Lakmus die Alkalität bestimmt und auf Soda-Procont be¬ 
rechnet. In einer zweiten Versuchsreihe wird bei dem Patienten unter¬ 
sucht, ob durch Beigabe von Alkali und Pankreaspulver zum Probefrüh¬ 
stück das Erscheinen der Jodreaction bei der Jodkalifibrinkapselmethode 
beschleunigt wird. Dies geschieht in der Weise, dass am ersten Tage die 
Patienten das gewöhnliche Probefrühstück mit Jodkalifibrinkapsel be¬ 
kommen, am nächsten Tage dagegen zunächst das Milchbrod mit 200 ccm 
der 1 proc. Sodalösung und 2,0 pCt. Pankreaspulver sammt Fibrinkapsel 
und eine Stunde später eine zweite Dose von 200 ccm Sodalösung und 
2,0 pCt. Pankreaspulver. 

Diese Versuche betreffen nur Patienten, bei denen das Fehlen freier 
HOI im Magensaft constatirt wurde. 

A. Verhalten des Magensaftes nach Darreichung von 
Pankreaspulver mit Sodalösung. 

1. Bettler, (s. o.) HCl—. Acidität: 0,02 pCt. 

Am 8. April 1890: Nüchtern Ausheberang. Keine Retention. Magenspülung. 
9 Uhr 30 Min. 400 ccm 1 pCt. Sodalösung -f- 4,0 Pepsinpulver. 10 Uhr Aushebe¬ 
rung. Es sind 70 ccm erhältlich. — Alkalescenz: 0.36 pCt. 

2. Schilt, (s. o.) Dilatatio ventriculi. HCl—. Acidität: 0,02 pCt. 

Am 7. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention 300 ocm, meist flüssig, 
deutliche Speisereste. Spülung. 9 Uhr 30 Min. 400 ccm 1 pCt. Sodalösung 
4,0 Pancreaspulver. 10 Uhr Ausheberung. Es sind 350 ccm erhältlich. — Alka¬ 
lescenz: 0,22 pCt. 

3. Sohmid. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 10. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
8 Uhr 400 ccm 1 pCt. Sodalösung -|- 4,0 Pancreaspulver. 8 Uhr 30 Min. Aushebe¬ 
rung. Es ist absolut nichts mehr erhältlich. 

Am 11. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
8 Uhr 400 ccm 1 pCt. Sodalösung -|- 4,0 Pancreaspulver. 8 Uhr. 15 Min. Aushebe¬ 
rung. Es sind 200 ccm erhältlich. — Alkalescenz 0,52 pCt. 

4. Leuenberger. (s. o.) Carcinoma Pylori. HCl—. Acidität: 0,05 pCt. 

Am 10. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention 900 ccm, meist flüssig, 
keine deutlichen Speisereste. Darin freie Salzsäure und eine Acidität von 0,25 pCt. 
8 Uhr 400 ccm 1 pCt. Sodalösung -f- 4,0 Pancreaspulver. 8 Uhr 30 Min. Aushebe¬ 
rung. Es sind 370 ccm erhältlich. — Alkalescenz: 0,44 pCt. 

Rtfsumö. Aehnlich wie von der Salzsäure, so wird auch von alka¬ 
lischen Lösungen in sehr kurzer Zeit ein erhcblichor Thcil offenbar rc- 
sorbirt oder in den Darm abgeschoben und dann theilweise durch in¬ 
differenter Secretion ersetzt. Denn in allen verwendeten Fällen war die 
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HCl-Produotion der Magenschleimhaut aufgehoben, so dass von einer 
Bindung des zugeführten Alkali nicht die Rede sein konnte. 

B. Beeinflussung der Fibrinjodreaction durch Pankreaspulver 

und Sodalösung. 

1. Schmid. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 16. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

9 Uhr 50 Min. 200 ccm 1 pCt Sodalösung -|- 2,0 Pancreaspulver -j- Milchbrod; 
nachher Jodkalifibrinkapsel. 10 Uhr 50 Min. 200 ccm 1 pCt. Sodalösung *f 2,0 
Pancreaspulver. Die Reaction beginnt um 4 Uhr 30 Min. Dauer: 6 Stunden 
40 Min. (ohne Alkali und Pancreas 5 Stunden 40 MiD.). 

2. Aubry. (s. o.) Chlorose. HCl. Acidität: 0,05 pCt. 

Am 27. März 1890; Nüchtern Aushebernng. Keine Retention. Magenspülung. 

10 Uhr 30 Min. 200 ccm 1 pCt. Sodalösung -j- 2,0 Pancreaspulver -f- Milchbrod; 
naohher Jodkalifibrinkapsel. 11 Uhr 30 Min. 200 ocm 1 pCt. Sodalösung -|- 2,0 
Panoreaspnlver. Patientin speit bis 9 Uhr Abends ohne Reaction; diese erfolgt am 
28. März 9 Uhr 30 Morgens. Dauer: 23 Stunden (ohne Alkali nnd Pancreas 
22 Stunden 15 Min.). 

3. Schilt, (s. o.) Dilatatio ventricnli. HCl —. 

Am 1. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention 300 ccm. Deutliche 
Speisereste. Spülung. 8 Uhr 10 Min. 200 ccm 1 pCt. Sodalösuog -f- 2,0 Pancreas¬ 
pulver -f- Milchbrod; nachher Jodkalikapsel. 9 Uhr 10 Min. 200 ccm 1 pCt.Soda¬ 
lösung -f- 2,0 Pancreaspulver. Patient speit bis 9 Uhr Abends ohne Reaction; 
diese erfolgt am 2. April 6 Uhr Morgens. Dauer: 21 Stunden 50 Min. (ohne 
Alkali nnd Pancreas 23 Stunden). 

4. Nobs. (s. o.) Chlorose. HCl schwach -|-. Acidität: 0,15 pCt. 

Am 22. März 1890: Nüchtern Aushebernng. Keine Retention. Magenspülung. 
9 Uhr 40 Min. 200 ccm 1 pCt. Sodalösung -f- 2,0 Panoreatin -f- Milchbrod; nach¬ 
her Jodkalikapsel. 10 Uhr 40 Min. 200 ccm 1 pCt. Sodalösung -j- 0,2 Pancreas¬ 
pulver. Patientin speit bis 9 Uhr Abends ohne Reaction; diese erscheint am 
23. März 7 Uhr Morgens. Däner: 21 Stunden 20 Min. (ohne Alkali und Pan- 
creas 3'/ 2 Stunden). 

Rösumö. Durch Darreichung einer Pankreassodalösung zum Probe¬ 
frühstück bei Anacidität des Magensaftes wird die Jodreaction des Spei¬ 
chels in der Mehrzahl der Fälle um eine nicht unbeträchtliche Zeit ver¬ 
spätet, jedenfalls aber nicht beschleunigt. 


I?. Versuche aber die Wirkung des Guaiacols auf die lageaverduug. 

Da wir früher schon zu dem Schlüsse gekommeu sind, dass das 
Orexin mit grösster Wahrscheinlichkeit nur als ein energisches Reizmittel 
für die Magenschleimhaut seine besonders von Penzoldt in einzelnen 
Fällen beobachtete Wirkung entfalten könne, so mussten wir nothwendig 
erwarten, dass auch andere reizende oder ätzende Substanzen in ähn¬ 
licher Weise mit einigem Erfolg verabreicht werden könnten. Daher 
sind zunächst mit Rücksicht auf die appetitsteigernde Wirkung des 
Guaiacols bei gewissen Phthisikern entsprechende Versuche mit Guaia- 
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col ausgcfübrt worden. Dasselbe kam einerseits in Gelatinekapseln 
mit Oleum Amygdalarum zur Verwendung, andererseits wurde auch eine 
lproe. alkoholische Lösung mit Wasser verdünnt dargereicht. 

Mit Rücksicht auf die practische Anwendung des Guaiacols bei 
Phthise wurde der Magenuntersuchung von Phthisikern eine besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt. 

A. Beeinflussung des Appetits durch Guaiacol. 

Bei diesen Versuchen wurde das Guaiacol theils 1—2 Stunden vor 
der Hauptmahlzeit, theils 3 mal täglich unmittelbar nach jeder Mahlzeit, 
wie man es bei Phthisikern zu geben pflegt, angeordnet. 

Natürlich war auch hier den Patienten von der erwarteten Wirkung 
des Medicaments keine Mittheilung gemacht worden. 

1. Zedi. (s. o.) Mitralinsufflcienz, Patientin erhält 14 Tage lang jeweilen 
Vormittags 10 Uhr zu einer Tasse Milch (ihrem seit langer Zeit regelmässig ge¬ 
nossenen Vormittagsgetränk) 2 Guaiacolkapseln ä 0,05 Guaiacol. Ganz vorüber¬ 
gehend tritt eine Besserung des Appetits ein, aber nur in geringem Grade, 
und diese bezieht sich auch hauptsächlich nur darauf, dass Patientin zwar nicht 
mehr geniesst als früher, aber mit mehr Lust. 

2. Schouvey, 30 Jahre alt. Compressionsmyelitis. Anorexie. 

Patient erhält täglich 0,1 Guaiacol in Kapseln, je Vormittags mit Milch. Der 
Appetit bessert sich anfangs um etwas weniges, bald tritt aber wieder die 
frühere Appetitlosigkeit ein. Dauer des Versuohs: 14 Tage. 

3. Roth, Elise, 28 Jahre alt. Perniciöse Anämie. Anorexie. 

Patientin erhält während 10 Tagen je Vormittags 0,1 Guaiacol in Kapseln. 

Es erfolgt absolut keine Besserung des Appetits. 

4. Marti, Joh., 24 Jahre alt. Phthisis pulmonum incipiens. 

Patient leidet nicht gerade an Appetitlosigkeit, doch isst er häufig auffallend 
wenig. Während 5 Wochen erhält er Guaiacolkapseln, anfangs 3 X 0,05, dann 
3 X 0,15. Es sind nie unangenehme Nebenerscheinungen beobachtet worden. Der 
Appetit ist während dieser ganzen 5 Wochen sehr gut, was früher für so lange 
Zeit nie der Fall gewesen war. 

5. Ruchti, Kaufmann, 46 Jahre alt. Phthisis pulmonum. Viel Auswurf. 
Anorexie. 

Patient erhält zuerst einmal täglich 0,15 Guaiacol in alkoholischer Lösung, 
mit Vs Glas Wasser zu trinken, später zweimal täglich. Keine Klagen. Der 
Appetit wird sofort besser und bleibt dauernd gut. Patient ist glücklich, 
jetzt wieder rechte Lust zum Essen zu haben; er freut sich auf jede Mahlzeit. 
Dauer der Beobachtung: 3 Wochen. 

6. Gut, Frau, 50 Jahre alt. Phthisis pulmonum. Anorexie. Reichlich 
Auswurf. 

Patientin erhält dieselben Dosen in ganz gleicher Weise wie in No. 5. Keine 
unangenehmen Erscheinungen. Von Anfang an Besserung des Appetits, 
der bald sehr gut wird. Auch nach Angabe der Wärterin isst Patientin bedeutend 
mehr als früher. Dauer der Beobachtung: 3 Wochen. 

7. Beieier, Anna, 18 Jahre alt. Phthisis pulmonum. Anorexie. Dyspnoe. 

Patientin wird gleioh behandelt wie No. 5. Keine Beschwerden vom Medica- 

ment. Der Erfolg ist nicht so prompt wie bei Fall 5 und 6. Patientin hat 
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hie und da etwas mehr Lust zum Essen als früher; der Wärterin ist keine Besserung 
aufgefallen. 

R6sum6. Eine auffallende Besserung des Appetits durch 
Guaiacolgebrauch ist entschieden zu constatiren bei manchen Phthi¬ 
sikern, während in andern Fällen die Beeinflussung entweder ganz 
fehlt oder aber nur vorübergehend ist. 

B. Einfluss des Guaiacols auf die Absonderung von 

Magensaft. 

Die Versuche sind mit den gleicheu Patienten angestellt worden, 
die früher bei den Orexinproben verwendet wurden. Probefrühstück wie 
gewöhnlich. Das Guaiacol wurde theils unmittelbar nach dem für die 
Untersuchung massgebenden Probefrühstück, theils 1—2 Stunden vor 
demselben gegeben, zum Theil wurde auch das Verhalten des Magen¬ 
saftes nach länger dauerndem Gebrauch des Mittels berücksichtigt 

1. Nobs. (s. o.) 

Am 26. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. + Chlorose. 

HCl schwach -|-. Acidität: 0,15 pCt. Magenspülung. 9 ühr Probefruhstück -f 
0,1 Guaiacol in Kapseln. 9 Uhr 45 Min. Ausheberang. Es sind 400 ccm er¬ 
hältlich. — HCl: alle 3 Proben negativ. — Milchsäure*, schwach positiv. — 
Acidität: 0,18 pCt. (ohne Guaiacol 0,15). — Verdauung: gleich wie am 
10. März. 

2. Berger, (s. o.) Hypersecr. saur. Mgsfts HCl -f-. Acidität: 0,22 pCt. 

Am 27. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. j 
9 Uhr 10 Min. Probefrühstück -f- 0,1 Guaiaool in Kapseln. 10 Ohr 10 Mio. 
Ausheberung. Es sind 300 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Procen positiv, — 
Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,18 pCt. (ohne Guaiacol 0,22 pCt.). — 

Fibrin: Nach V 2 Stunde ist die Fibrinflooke in allen4Proben vollständig verdaut. 

3. Schmid. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 29. März 1890; Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

8 Uhr 30 Min. Probefrühstück -f- 0,1 Guaiacol in Kapseln. — 9 Ohr 30 Min. 
Ausheberung. Es sind 200 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben negativ. — 
Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,04 pCt. (ohno Guaiacol 0,07 pCt.). — 

Fibrin: nach 1 Stunde nur bei M-j-HCl-j-P vollständige Verdauung. M-f-HCl un¬ 
vollständig. M und M-f-P bleiben unverändert. 

4. Sollberger, (s, o.) Dilatatio ventriculi. HCl -f“- Acidität: 0,25 pCt. 

Am 29. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention 400 ccm, meist flüssig. 

keine deutlichen Speisereste. Magenspülung. 9 Uhr 15 Min. Probefruhstück -f 
0,1 Guaiacol in Kapseln. 10 Uhr 15 Min. Ausheberung. Es sind 400 ccm er¬ 
hältlich. — HCl: alle 3 Proben positiv. — Milchsäure: negativ. —Acidität: 

0,18 pCt. (ohne Guaiacol 0,25 pCt.). — Fibrin: in */ 2 Stande sind alle 4 Proben 
vollständig verdaut. 

5. Brönnimann. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,09 pCt. 

Am 27. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

9 Uhr 30 Min. Probefrühstdck -f- 0,1 Guaiacol in Kapseln, 10 Uhr 30 Min. 
Ausheberung. Es sind 300 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben negativ. — 
Milchsäure: schwach positiv. — Aoidität: 0,11 pCt. (ohne Guaiacol0,09pCt.). x 
— Fibrin: nach 1 Stunde M—|—P-f-HCl ganz verdaut, M-j-HCl weniger, M und 
M-f-P unverändert. 
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6. Gerber, Rosa. (s. o.) Chlorose. HCl-f-* Acidität: 0,18 pCt. 

Am 27. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
9 Uhr 40 Min. Probefrühstück 0,1 Guaiacoi in Kapseln. 10 Uhr. 40 Min. 
Ausheberung. Es sind 300 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben schön positiv. 

— Milchsäure: schwach positiv. — Acidität: 0,26 pCt. (ohne Guaiacoi 
0,18 pCt.) — Fibrin: in */ A Stunden sind alle 4 Proben vollständig verdaut. 

7. Schmid. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 7. Aprill890: Nüchtern Ansheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
6 Uhr 30 Min. 0,15 Guaiacoi in alkohol. Lösung. 8 Uhr Probefrühstück. 
9 Uhr Ausheberung. Es sind 40 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben negativ. 

— Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,07 pCt. (0,07). — Verdauung: Keine 
Aendernng. 

8. Ruchti. (s. o.) Phthisiker. 

Am 25. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
Spülwasser reichlich mit verschlucktem Sputum untermischt. 8 Uhr Probefrühstück. 

9 Uhr Ausheberung. Es sind 200 ccm erhältlich. — HCl: positiv. — Milch¬ 
säure: positiv. — Acidität: 0,09 pCt, — Mikroskop: im Spülwasser sehr 
viele Coccen und Bacillen, besonders reiohlich Streptococcen. Keine Tuberkel- 
bacillen. — Fibrin: in 1 Stunde sind alle 4 Proben ganz verdaut. Patient er¬ 
hält dauernd 3mal täglich 0,15 Guaiacoi nach dem Essen. 

Am 20. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
Spülwasser mit viel Sputum. 8 Uhr 30 Min. Probefrühstück. 9 Uhr 30 Min. Aus¬ 
heberung. Es sind 200 ccm erhältlich. — HCl: positiv. — Milchsäure: positiv. 

— Acidität: 0,15 pCt. — Mikroskop: wie am 25. März. — Fibrin: wie am 

25. März. 

9. Gut, Frau. (s. o.) Phthisikerin. 

Am 26. März 1890 : Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
Im Spülwasser reichlich schaumiges Sputum. 8 Uhr 20 Min. Probefrühstück. 9 Uhr 
20 Min. Ausheberung. Es sind 250 ccm erhältlich. — HCl: schwach positiv. — 
Acidität: 0,07 pCt. — Mikroskop: reichlich Coccen im Trockenpräparat des 
Spülwassers, besonders Streptococcen. —Fibrin: M-J-HCl-j-P verdaut in 1 Stunde 
besser als die anderen Proben. Patientin erhält die oben angegebene 
Medication. 

Am 20. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. Im 
Spülwasser festes, zähes Sputum. 8 Uhr Probefrühstück. 9 Uhr Ausheberung. Es 
sind 250 ccm erhältlich. — HCl: positiv. — Milchsäure: positiv. — Aci¬ 
dität: 0,12. -— Fibrin; wie am 26. März 1890. — Mikroskop: wie am 

26. März 1890. 

10. Beieier. (s. o.) Phthisis pulmon. 

Am 27. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
Im Spülwasser reichlich schaumiges Sputum. 8 Uhr Probefrühstück. 9 Uhr Aus¬ 
heberung. Es sind 300 ccm erhältlich — HCl: schön positiv. — Milchsäure: 
positiv. — Acidität: 0,17 pCt. — Mikroskop: im Spülwasser viele Coccen, 
besonders Streptococcen. — Fibrin: in I Stunde sind alle 4 Proben vollständig 
verdaut. Patientin erhält 3mal täglich 0,15 Guaiacoi nach dem Essen. 

Am 24. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. Im 
Spülwasser viel Sputum, fest und schaumig. 8 Uhr 10 Min. Probefrühstück. 9 Uhr 

10 Min. Ausheberung. Es sind 300 ccm erhältlich. — HCl: schön positiv. — 
Milchsäure: positiv. — Acidität: 0,17 pCt. — Mikroskop: wie am 27. März. 

— Fibrin: wie am 27. März, 
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Rösumö. In den gewöhnlichen Fällen scheint durch Guaiacol- 
gebrauch eine wesentliche Aenderung in der Secretion des Ma¬ 
gensaftes nicht einzutreten. Oft wiegt sogar die Tendenz zu vermin¬ 
derter Säurebildung vor. Die Motilität wird nach der Menge des Aus¬ 
geheberten zu urtheilen nicht auffallend beeinflusst. 

Eine besondere Stellung nehmen wohl die Fälle von Phthisis 
pulmonum ein, gewiss auch, weil es sich dort um einen regelmässig 
fortgesetzten Gebrauch von Guaiacol handelt. Wir sehen nämlich dort, 
abgesehen von der entschieden appetitsteigernden Wirkung, in zwei 
Fällen die Acidität um ein Merkliches steigen. Ob dies hauptsächlich 
eine Folge der antiseptischen Wirkung des Guaiacols auf den 
Mageninhalt ist, wäre noch genauer zu untersuchen. Jedenfalls finden 
sich im Magenspülwasser phthisischer Patienten auffallend viele Coccen 
und ganz besonders reichlich Streptococcen. Zum Zwecke der Con- 
trole ist das Spülwasser vollständig Magengesunder mikroskopisch genau 
untersucht worden, und es haben sich in demselben auch reichlich ßac- 
terien vorgefunden, aber niemals in solcher Menge wie bei Phthisikern 
und ganz besonders nicht Streptococcen in so hervortretender Weise. 

Um den therapeutischen Effect in dieser Weise zu ergründen, würde 
es sich natürlich um eine genaue Artbestimmung der Bacterien 
handeln, was nur mit Plattenculturen vorgenommen werden kann. 
Wenn wirklich die antiseptische Wirkung des Guaiacols auf den Magen¬ 
inhalt, wie wir vermuthen, die Ursache der günstigen Wirkung des Mit¬ 
tels auf den Appetit von Phthisikern ist, so kann dagegen nicht der 
Einwand erhoben werden, dass die üblichen Guaiacoldosen nach dieser 
Richtung hin zu gering seien. Denn es ist klar, dass es dabei keines¬ 
wegs auf eine wirkliche Sterilisation des Mageninhaltes ankommt, dass 
vielmehr schon eine Entwickelungshemmung der Bacterien während der 
Verdauung von therapeutischem Werth sein kann. 

C. Beeinflussung der Fibrinjodreation durch Guaiacol. 

Aehnlich wie bei den Orexinversuchen wurde das Guaiacol zum 
Theil unmittelbar nach dem Probefrühstück, zum Theil 1'/, Stunden 
vor dem Probefrühstück gegeben. 

1. Berger, (s. o.) Hyperseor. sauren Mgsfts. HCl-}-. Acidität: 0,22 pCt. 

Am 28. März 1890: Ausheberung. Keine Retention. Magenspülnng. 9 Uhr 

40 Min. Probefrühstück; nachher Jodkalifibrinkapsel. Die Reaction erscheint um 
1 Uhr 20 Min. Dauer: 3 Stunden 40 Min. 

Am 1. April: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 9 Uhr 
15 Min. Probefrühstück -}- 0,1 Guaiacol in Kapseln; nachher Jodkalifibrin- 
kapsel. Die Reaction erscheint um 12 Uhr 30 Min. Dauer: 3 Stunden 15 Min. 

2. Schmid. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 28. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
9 Uhr 25 Min. Probefrühstüok -j- 0,1 Guaiacol in Kapseln; nachher Jodkali- 
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fibrinkapsel. Die Reaction erscheint am 7 Uhr 30 Min. Dauer: 10 Stunden 

5 Min. (ohne Guaiacol 5 Stunden 40 Min.). 

3. Nobs. (s. o.) Chlorose. HCl schwach Acidität: 0,15 pCt. 

Am 27. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
9 Uhr 20 Min. Probefrühstück -|- 0,1 Guaiacol in Kapseln; nachher Jodkali¬ 
kapsel. Patientin speit bis Abends 9 Uhr ohne Reaction. Dauer: über 12 Stun¬ 
den (ohne Guaiacol 3 Stunden 30 Min.). 

4. Sollberger, (s. o.) Dilatatio Yentribuli. HCl-j-. Acidittä: 0,25 pCt. 
Am 27. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Retention 300 ocm, flüssig. 

Ohne deutliche Speisereste. Magenspülung, 9 Uhr 15 Min. Probefrühstück -f- 0,1 
Guaiacol in Kapseln; nachher Jodkalikapsel. Die Reaction beginnt um 8 Uhr. 
Dauer: 10 Stunden 45 Min. (ohne Guaiacol 21 Stunden 15 Min.). 

Am 28. März: Nüchtern Ausheberug. Retention 400 ccm, flüssig, fast klar. 
9 Uhr 15 Min. Probefrühstück 0,1 Guaiacol in Kapseln; nachher Jodkali¬ 
fibrinkapsel. Die Reaction erscheint um 1 Uhr. Dauer: 3 Stunden 45 Min. 

5. Brönnimann. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,09 pCt. 

Am 28. März 1890: Nüchtern Ausheberang. Keine Retention. Magenspülung. 
9 Uhr 40 Min. Probefrühstück -f- 0,1 Guaiacol in Kapseln; naohher Jodkali¬ 
fibrinkapsel. Die Reaction beginnt um 3 Uhr. Dauer: 5 Stunden 20 Min. 
(ohne Guaiacol 3 Stunden 30 Min.). 

6. Gerber, (s. o.) Chlorose. HCl—}—. Acidität: 0,18 pCt. 

Am 29. März 1890: Nüchtern Ausheberung. Kfine Retention. Magenspülung. 

9 Uhr Probefrühstück -j- 0,1 Guaiacol in Kapseln; nachher Jodkalikapsel. Die 
Reaction erscheint um 6 Uhr 30 Min. Dauer: 9 Stunden 20 Min. (ohne Guaiacol 
4 Stunden 30 Min.) 

7. Cboffat. (s. o.) Chlorose. HCl-f-. Acidität: 0,22 pCt. 

Am 5. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

9 Uhr 20 Min. Probefrühstück -f- 0,15 Guaiacol in alkoholischer Lösung; 
dann Kapsel. Die Reaction erscheint om 12 Uhr. Dauer: 2 Stunden 40 Min. 
(ohne Guaiacol 4 Stunden). 

8. Schmid. (s. o.) Dyspepsie. HCl—. Acidität: 0,07 pCt. 

Am 9. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

6 Uhr 30 Min. 0,15 Guaiacol in alkoholischer Lösung in Vt Glas Wasser. 
Ohne Beschwerden. 8 Uhr Probefrühstück; nachher Jodkalikapsel. Die Reaction 
erscheint um 1 Uhr 30 Min. Dauer: 5 Stunden 30 Min. (ohne Guaiacol 5 Stun¬ 
den 40 Min.). 

9. Hänni. (s. o.) HCl—. Acidität: 0,18 pCt. 

Am 5. April 1890: Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

9 Uhr 20 Min. Probefrühstück; nachher Jodkalikapsel. Die Reaction beginnt um 
2 Uhr. Dauer: 4 Stunden 40 Min. 

Am 12. April: Nüchtern 6 Uhr 30 Min. 0,15 Guaiacol in alkoholischer 
Lösung in */, Glas Wasser. 8 Uhr Probefrühstück; nachher Jodkalikapsel. Die 
Reaction beginnt um 6 Uhr 30 Min. Abends. Dauer, 10 Stunden 30 Min. 

Am 14. April: Wiederholung des Versuchs vom 12. April. Dauer: 10 Stun¬ 
den 30 Min. 

R6som6. Im allgemeinen wiegt die Tendenz einer Verspätung 
der Jodreaction bei Gnaiacolgebrauch vor. 

Auffallend und nicht zu erklären ist die Verfrühung bei Fall 4. 


Difitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



318 


H. HENNE, 


T. Versuche Aber die Wirkung von Pfeffer auf die lagenverdaiug. 

Neben verschiedenen andern Gewürzarten ist besonders der Pfeffer 
eine so heftig reizende Substanz, dass von ihm za erwarten ist, er werde 
auch im Stande sein, die Magenschleimhaut zu energischerer Tätigkeit 
anzuregen. Hat man ja doch alles Recht, anzunehmen, dass die An¬ 
wendung von Gewürzen und überhaupt Genussmitteln stets auch einen 
physiologischen Grund besitze. In den folgenden Versuchen sind nun 
Pfefferpillen ä 0,05 Pip. nig. dargereicht worden, und die Methode der 
Untersuchung entspricht vollständig den mit Orexin und Guaiacol ange- 
stellten. 


A. Beeinflussung des Appetits durch Pfeffer. 

Der Erfolg wird auch besonders geprüft mit Rücksicht auf die l 1 /, 
bis 2 Stunden nach Einnahme der Pillen erfolgende Mahlzeit. 

1. Zedi. (s. o.) Mitralinsufficienz. 

Patientin erhält während einer Woche täglich je Vormittags 10 Uhr 0,15 Pfeffer 
in Milch. Der Appetit wird vorübergehend etwas gesteigert, kehrt aber 
bald wieder zum früheren Stand zurück und bessert sich trotz weiteren Gebrauchs 
der Pillen nicht wieder. 

2. Roth. (s. o.) Perniciöse Anämie. 

Patientin erhält in gleicher Weise wie No. 1 Pfefferpillen während einer Woche, 
aber ohne jeglichen Erfolg. 

3. Hubacher, Myelitis transversa. Anorexie. 

Die Pillen werden gleich dosirt und genommen wie bei Fall 1. Hier und da 
ist der Appetit etwas besser, im Allgemeinen ist aber keine Steigerung zu con 
statiren. 

4 . Schouvey. (s. o.) Compressionsmyelitis. 

Gleiche Dosirung und Einnahmezeit der Pillen wie bei Fall 1. Der Appetit 
bessert sich nicht, dagegen wünscht der Patient die Pillen weiter zu erhalten, 
weil er seit deren Gebrauch spontan Stuhl hat, während dieser vorher immer nur 
auf Klystier erfolgt war. Nach Aussetzen der Pillen tritt wieder angebalteDer 
Stuhl ein. 

R esu me. Eino deutliche und anhaltende Appetiterregung durch 
Pfefferpillen lässt sich nicht constatiren. 

B. Einfluss des Pfeffers auf die Absonderung von Magensaft. 

1. Schmid. (s. o.) HCl —. Acidität 0,07 pCt. 

Am 18. April 1890. Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
7 Uhr 15 Min. 0,15 Pfeffer in */ 2 Glas Wasser. — 7 Uhr 30 Min. Probefrühstück. 
— 8 Uhr 15 Min. Ausheberung. Es sind 250 ccm erhältlich. — HCl negativ. - 
Milchsäure schwach positiv. — Acidität 0,04pCt. (0,07pCt.). — Fibrin gleich 
wie oben. 

Am Tage vorher war der gleiche Versuch angeordnet worden, aber es warde 
erst 1 Stunde nach Einnahme des Probefrühstücks aasgehebert und da war Nichts 
mehr erhältlich. 

2. Meyer, Dyspepsie. 

Am 15. April 1890. Nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
_9 Uhr Probefrühstück. — 10 Uhr Ausheberung. Es sind 150 ccm erhältlich. - 
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HCl alle 3 Proben positiv. — Milchsäure positiv. — Acidität 0,24 pCt. — 
Fibrin: Nach 1 Stunde alle 4 Proben verdaut. — Eiweiss: Nach 6 Stunden sind 
alle 4 Proben verdaut. 

Am 17. April nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 7 Uhr 
15 Min. 0,15 Pfeffer in einem Glas Wasser. — 7 Uhr 30 Min. Probefrühstück. — 
8 Uhr 30 Min. Ausheberung. Es sind 200 ccm erhältlich. — HCl: alle 3 Proben 
negativ. — Milchsäure positiv. — Acidität 0,15 pCt. — Fibrin: M-j-P-j- 
HC1 und M-f-HCl haben in einer Stunde gut verdaut, M und M-|-P um etwas ge¬ 
ringes weniger. 

Das plötzliche Fehlen der Salzsäure konnte kaum durch den Pfeffer bewirkt 
sein. Daher wurde der Versuch vom 15. April wiederholt. 

Am 19. April nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 7 Uhr 
15 Min. Probefrühstück. — 8 Uhr 15 Min. Ausheberung. Es sind 270 ccm erhält¬ 
lich. — HCl: alle 3Proben negativ. — Milchsäure positiv. —Acidität 0,12pCt. 

— Fibrin in 2 Stunden ohne irgend einen Zusatz verdaut. — Eiweiss in 10 Stun¬ 
den vom reinen Magensaft verdaut. 

Hieraus ergiebt sich, dass die positive Reaction auf HCl, die am 15. April con- 
statirt wurde, ein ausnahmsweises Vorkommniss gewesen war. 

3. Hänni. (s. o.) HCl —. Acidität 0,18 pCt. Die Tage vor dem folgenden 
Versuch war freie HCl nach dem Probefrühstück constatirt worden. Acidität 0,04 
bis 0,2 pCt. 

Am 15. April 1890 nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

— 8 Uhr 30 Min. 0,15 Pfeffer in einem Glas Wasser. — 8 Uhr 45 Min. Probe¬ 
frühstück. — 9 Uhr 45 Min. Ausheberung. Es sind 200 ccm erhält. — HCl: alle 
3 Proben positiv. — Milchsäure positiv. — Acidität 0,22 pCt. — Fibrin: Tn 
1 Stunde sind alle 4 Proben vollständig verdaut. — Eiweiss: In 6 Stunden sind 
alle 4 Proben vollständig verdaut. 

R6sume. Auf die Beschaffenheit des Magensaftes scheint die 
Darreichung von Pfeffer zum Probefrühstück ohne wesentlichen Ein¬ 
fluss zu sein. 

Fall 2 zeigt uns neuerdings den Wechsel im Salzsäuregehalt 
des Magensaftes; er zeigt uns auch, dass unter Umständen der posi¬ 
tive oder negative Ausfall der gewöhnlichen HCl-Reaction für die Ver¬ 
dauung bedeutungslos sein kann, indem der Magensaft, dem durch die 
Farbreactionen nachweisbare freie Salzsäure fehlt, in der gehörigen Zeit 
sowohl Fibrin als Eiweiss vollständig verdauen kann. 

C. Einfluss des Pfeffers auf die Fibrinjodreaction. 

1. Schmid. (s. o.) HCl —. Acidität 0,07 pCt. 

Am 16. April 1890 nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 

— 7 Uhr 45 Min. 0,15 Pfeffer in einem Glas Wasser. — 8 Uhr 15 Min. Probefrüh¬ 
stück, dann Jodkalikapsel. Die Reaction beginnt um 12 Uhr 30 Min. Dauer 4 Stun¬ 
den 15 Min. (ohne Pfeffer 5 Stunden 40 Min.). 

2. Meyer, (s. o.) Dyspepsie. HCl -j-. Acidität 0,24 pCt. 

Am 16. April 1890 nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 
8 Uhr 15 Min. Probefrühstück, dann Jodkalikapsel. Die Reaction beginnt um 7 Uhr. 
Dauer 10 Stunden 45 Min. 

Am 18. April nüchtern Ausheberung. Keine Retention. Magenspülung. 7 Uhr 
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15 Min. 0,15 Pfeffer in einem Glas Wasser. — 7 Uhr 30Min. Probefrühstüek, dann 
Jodkalikapsel. Die Reaction beginnt um 11 Uhr 30 Min. Datier 4 Stunden. 

Diese auffällige Abkürzung veranlasst zur Wiederholung des Versuchs. 

Am 21. April 7 Uhr 10 Min. Einnahme der Jodkalikapsel. Die Reaction be¬ 
ginnt um 11 Uhr 30 Min. Dauer 4 Stunden 20 Min. 

Rösumö. Untor Pfeffergebrauch trat in mehreren Versuchen die 
Jodreation beträchtlich früher ein als sonst. Io Anbetracht der stahl- 
befördernden Wirkung des Pfeifers, welche in einem Palle beobachtet 
wurde, kann man daran denken, dass diese Wirkung auf einer Verstär¬ 
kung der Motilität des Magens oder Darms beruht. 


ScMnubetrachtug. j 

Die von Penzoldt in so vielen Fällen beobachtete appetitstei- ' 

gernde Wirkung des Orexins haben wir nur selten zu beob- r ' 

achten Gelegenheit gehabt, vielmehr war der Erfolg mit Ausnahme ^ 

ganz weniger Fälle ein äusserst geringer und vorübergehender, gewöhn- * 

lieh sogar ein durchaus negativer. Man bekommt den Eindruck, dass 
die mitunter beobachtete Wirkung des Orexins einfach in einer energi- k 

sehen Reizung der Magenschleimhaut besteht. 1 * 

Eine qualitative Veränderung des Magensaftes tritt durch 
den Orexingebrauch nicht ein, dagegen wird in den meisten Fällen die 
Acidität desselben erhöht und die Motilität des Magens entschieden 
gesteigert. Beides ist wohl eine Folge der energischen Reizung der L 

Magenschleimhaut. 

Die Jodreaction des Speichels nach Einnahme einer Jodkali¬ 
fibrinkapsel tritt unter Orexingebrauch in der Mehrzahl der Fälle etwas 
später ein als gewöhnlich. 

Das Orexin besitzt, wie aus seiner chemischen Zusammensetzung 
zu erwarten, antifermentative Wirkungen. Die verdauungshem¬ 
menden Eigenschaften kommen zur Geltung in einer 3proc. Lösung und 
halten in einer 5proc. die Verdauung vollständig auf. 

Werden bei Patienten mit fehlender HCl im Magensaft zum Probe¬ 
frühstück grosse Mengen von Salzsäure (400 ccm 2,5proc. Lösung) 
dargereicht, so wird dieselbe offenbar in sehr kurzer Zeit vollständig 
resorbirt oder unter Secretion indifferenter Flüssigkeit in den Darm 
abgeschoben, und in Fällen von Anacidität des Magensaftes ist schon 
nach '/o Stunde oft nichts mehr von freier Salzsäure nachweisbar. Dies 

* i 

lässt schliessen, dass der therapeutische Werth kleinerer Mengen in Be- ) 

zug auf den directen chemischen Erfolg nicht hoch anzuschlagen ist. 

Der raschen Resorption eingebrachter Salzsäure entsprechend tritt 
auch durch dieselbe die Jodreaction des Speichels bei der Sahli- 
sehen Methode gewöhnlich nicht früher ein. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Therapie der Magenkrankheiten. 


321 


Die Versuche über die künstliche Verdauung eines Probe- I 

friihstücks zeigen, dass durch Zugabe eines Milchbrods zu 400 ccm 
künstlichen Magensaftes eine beträchtliche Hemmung der Verdauungs¬ 
kraft der Mischung für Fibrin und Eiweiss eintritt. Die Säurebindung 
ist dabei gering. 

Auch Sodalösnng mit Pankreaspulver erfährt bei Anacidität 
des Magensaftes eine sehr rasche Resorption oder Entleerung in den 
Darm. Die Jodreaction des Speichels wird durch diese Medication be¬ 
trächtlich verspätet. Dadurch wird auch der therapeutische Werth der 
Pankreaspräparate bei Anacidität des Magensaftes sehr in Frage gestellt. 

Das Guaiacol ist bei Phthisikern im Stande, den Appetit zu 
bessern und ihn auf die Dauer auf guter Höhe zu erhalten. Eine 
qualitative Aenderung des Magensaftes bringt dasselbe nicht hervor, 
d. h., es ist nicht im Stande, eine versiegte HCl-Secretion wieder anzu¬ 
regen, dagegen erhöht es zuweilen bei Phthisikern die Acidität. 

Die Jodreaction des Speichels nach Einnahme einer Jodkalifibrinkapsel 
wird durch Guaiacol eher verspätet. 

Pfefferpillen vermögen den Appetit nicht wesentlich zu beein¬ 
flussen; ebenso wenig verändern sie die Eigenschaften des Magensaftes; 
dagegen tritt unter ihrem Gebrauch die Jodreaction des Speichels zeiti¬ 
ger ein. 

Schliesslich spreche ich auch an dieser Stelle meinem verehrten 
Lehrer, Herrn Professor Dr. Hermann Sahli, für seino gütige Unter¬ 
stützung und Anregung meinen verbindlichsten Dank aus. 

! 

i 


t 


Zdfeehr. t kl In. Mädlein. Bd. XIX. Suppl. 

Digitized by 


Gougle 


‘21 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XIII. 


Digitized by 


Die specielle Pathologie und Therapie der Systematiker 
des XVIII. Jahrhunderts. 

Von 

Prof. F. Falk (Berlin). 

Zweiter Artikel. 1 ) 

Friedrich Hofftaann. 2 ) 

( 1660 — 1742 ). 

riedrich Hoffmann wird, wie es seinem berühmten Vorgänger Boerbaave 
ergangen ist, bei zeitgenössischen Autoren und in geschichtlich - medicinischen 
Werken neuerer Zeit vornehmlich als Systematiker — dort gefeiert, — hier kri¬ 
tisch. besprochen, während seine praktisch-klinische Thätigkeit im allgemeinen 
eingehenderer Betrachtung entzogen bleibt; und dooh kann man ihn, auch vom 
Standpunkt derGegenwart, als hochverdienten Förderer klinischen Wissens und rüsti¬ 
gen Arbeiter im Gebiete der speoiellen Pathologie and Therapie rühmen. Dem 
Kliniker wollen wir uns im Folgenden zuwenden; sein System, das mit Recht als 
ein mechanisch-dogmatisches 3 ) bezeichnet worden ist 4 ), lassen wir hier ganz bei 
Seite, und es sei uns dies um so eher gestattet, als jene theoretisch-speculative 
Systematik auf seine Thätigkeit am Krankenbette keine entscheidende Einwirkung 
erkennen lässt. Schon Andreae 5 ) äussert sich hierüber: H. hängt »beim Ueber- 
gange zu dem speciellen der Krankheits- und Heilungslehre nicht starr an seiner 
Theorie . . . Ueberhaupt ist es unverkennbar, sobald er mit den besonderen Krank- 
heitszuständen zu thun bat, leitet ihn die aufmerksame Brobachtung und ein passen¬ 
des Zurechtlegen der Thatsachen mehr als die allgemeinen Sätze seines Systems.* 

Und in gleicherweise zutreffend bemerkt A. Hirsch 6 ): „ Seinem System ist Ho fl- 
mann in der Praxis so wenig treu geblieben, dass beide bei ihm durch eine tiefe 
Kluft getrennt sind. 44 

1) Diese Zeitschr. Bd. 17. S. 380. 

2) Discite methodum meam et habebitis mea Arcana. ■ 

3) vergl. u. a. Biographisches Lexicon der hervorragenden Aerzte aller Zeiten j 
und Völker. Art. H. (Pagel). 

4) Am weitläufigsten finden wir es nach einander entwickelt in: Medieinae 
inecbanicae idea universalis. Hai. 1693, und in: Idea fundamentale universae medi- 
cinae, ex sanguinis mechanismo, methodo facili et demonstrativa in usum tironum 
adornata. Hai. 1707. 

5) Chronik der Aerzte des Regierungsbezirks Magdeburg. 1860. S. 65$q. 

6; Allgemeine deutsche Biographie. 

| 
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Hoffmann erseheint, auch in seinem Lehrberufe, immer doch als ein Mann 
der medicinischen Praxis und fühlt sich grade hierdurch so manchem seiner Uni- 
versitäts-Collegen überlegen, jenen Professores academiae in praxi non versati. Was 
er in Pathologie, d. h. in Aetiologie, Diagnostik, Prognostik und nicht zum we¬ 
nigsten in der Therapie erforscht hat, ist nicht in Krankenanstalten, Kliniken irgend 
welcher Art gewonnen, sondern in emsiger Arbeit des praktischen Arztes und des 
Medicinal-Beamten errungen. Grade auch letztere Eigenschaft hat ihn unablässig 
schon darin bestärkt, den äusseren Ursachen der Krankheiten nachzuspüren, und 
hat es zuWege gebracht, dass, wenn er auch keiner der Aufgaben, die an den prak¬ 
tischen Arzt herantreten. sich zu entziehen strebt, er doch besondere Aufmerksamkeit 
den ansteckenden, den Volks-Krankheiten und Seuchen zugewendet hat. Nicht minder 
hat es seine medicinal-amtlicheThätigkeit, in Verbindung mit seiner Liebe zur Scheide¬ 
wissenschaft, bewirkt 1 , dass er der Herstellung und Zubereitung von Arzneien leb¬ 
haftes Interesse zuführte; namentlich bat ihn die amtliche Verpflichtung, den 
sämmüichen medicinischen Institutionen seines Bezirkes Wachsamkeit zu widmen, 
im Bunde mit seinem chemischen Forschungstriebe zum Studium zunächst inländischer 
Heilquellen, dann aber auch der Brunnen und Bäder überhaupt anzuregen beige¬ 
tragen. 

Gewiss hat er als akademischer Lehrer ausserordentliche Anziehungskraft und 
nachhaltigen Einfluss auf die Ausbildung ärztlicher Generationen ausgeübt, aber, 
sein und seiner Hörer Wissen zu bereichern, dazu konnte die Universitätsstellung, 
wenigstens das lediglich hierdurch zur Verfügung gestellte Material nioht ge¬ 
nügen. Er klagt selbst, dass in Deutschland die Krankenhäuser nioht recht zum 
Unterrichten, im Gegensätze zu romanischen Ländern, organisirt seien. Freilich ver¬ 
stand er, was ihm, gewiss in äusserst bescheidenem Umfange, man möchte sagen 
gelegentlich, in Halle zur Beobachtung kam, für den Unterricht gründlich zu ver¬ 
wertbar und es sind einige besonders schätzenswerthe unter den zahlreichen von 
ihm angeregten Dissertationen auf Grund von Krankenhaus-Beobachtungen abgefasst 
und Hoffmann blickte hierauf um so lieber, als er in etlichen dieser Fälle die ge¬ 
rade für den Unterricht erwünschte Abrundung durch den Sectionsbericht gebon 
konnte. Sonst aber fusste er, wie schon angedeutet und in gewissem Gegensatz za 
Boerhaave, auf Wahrnehmungen in ärztlicher Stadt- und namentlich auch Land¬ 
praxis; und so lernen wir in ihm, den wir sonst als kühnen Speculationen hingegebe¬ 
nen Theoretiker nennen hören, einen scharfsinnigen Praktiker kennen. 

Den änssern Ablauf seiner Lebensbahn wollen wir hier nioht erörtern*), son¬ 
dern eben nur kurz daran erinnern, dass er, was für seine Durchbildung besonders 
wichtig erschien und worauf er selbst mit Vorliebe zu sprechen kommt, vor seiner Hal¬ 
lenser Professur Jahre hindurch als Arzt undPhysicus in Westphalen gewirkt hat. Ebenso 
vermeiden wir hier eine Aufzählung seiner Schriften, auch derjenigen klinischen In¬ 
halts, müssen aber bervorheben, dass wir unserer Besprechung seiner Bedeutung als 
Pathologe nicht bloss die von ihm selbst verfassten Bücher, sondern auch die reichen 
Früchte des Fleisses seiner Zuhörer, die Dissertationen zu Grunde legen werden, 
die, in stattlicher Zahl, den Stempel des Lehrers tragen und somit als ein voll- 
werthiger Brochtheil der reichen Hinterlassenschaft des Meisters gelten dürfen. — 
Nach allen Richtungen sehen wir ihn bestrebt, seine Schüler in die tägliche 
Praxis einzuführen; so unterlässt er, um dies vorweg zu nehmen, nicht, den angehen¬ 
den Aerzten detaillirte Anleitung für ihre Aufführung am Krankenbette zu entwer¬ 
fen, ihnen Vorschriften für ihr Benehmen gegen leichte und gefährdete Patienten, 


1) vgl. hierüberH.Schulze in: H. Operum omnium pbysico-med. Supplem.II. 

1790. 
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gegen heilbare und incurable, bettlägerige und arbeitende, acut und chronisch Er¬ 
krankte, arme und begüterte zu liefern. Sogar die Frage der Honorirung erörtert er. 
Schon der Diagnostik wegen räth er, auf die subjectiven Empfindungen der Kranken 
Gewicht zu legen, z. B. auf die Art und die Localisation des Schmerzes. Grösste 
Decenz und Rücksichtnahme wird empfohlen (die Harn-Inspection soll womöglich in 
der Wohnung des Arztes vorgenommen werden). Da ihm ärztliche Ethik innig am 
Herzen liegt, so giebt er sorgsame Anweisungen namentlich für Frauen- und Kin- 
der-Praxis. Aber auch das Verhalten des Arztes zum Arzte, das collegiale Zu¬ 
sammenwirken will er geordnet wissen; er weiss genau, dem ordinirenden Arzte nnd 
dem Consiliarius die Stellung anzuweisen. Er selbst lobt seine Collegialiiät, und in 
der That bat man wahrhaft classische Vorlesungen über Standes-Zusammengehörig 
keit vor sich, die sich dadurch interessant gestalten, dass sie im Consultations-Wesen 
(Jebelstände jener Zeit aufweisen, namentlich auch die den Hausarzt nicht mit rollern 
Vertrauen beglückende Ueber-Aengstlichkeit gewisser Volkskreise, (Jebelstände. die 
demnach nicht neuesten Datums und nicht erst von heutiger Vielfachheit der Spe- 
cialitäten abzuleiten sind. 

Bei aller Empfindung von Humanität, möglichstem Entgegenkommen gegen die 
Wünsche und Klagen der Patienten ist er doch ersichtlich bestrebt, die Würde des 
ärztlichen Standes zu wahren, denn die Medicin steht ihm hoch erhaben, sie ist 
nach ihm „die höchste aller Wissenschaften“. Sie auf der Höhe zu erhalten, mahnt 
er Studirende und Aerzte durch sein Wort uud durch sein Beispiel; er mahnt sie, 
das zu thun, wessen er sich selbst zu befleissigen bestrebt ist. Dem entsprechend 
empfiehlt er, wie wir es ausdrücken würden, Literatur-Studium. Wie alle bedeuten¬ 
den Aerzte seiner und früherer Zeiten war er ein belesener Antor und seine Liebe 
zur Geschichte seiner Wissenschaft keine platonische. Von den ältesten Schrift¬ 
stellern an, und nicht zum mindesten diesen ! ), bis zu unmittelbaren Vorgängern 
und Zeitgenossen hat er deren Schriften theilnahmsvolle Aufmerksamkeit zugewendet; 
von Hippokrates bis auf Boerhaave und Stahl dankt or für die Belehrung, die 
er aus ihren Werken geschöpft hat (fast rührend ist seine Huldigung an den Stern 
von Leyden); und nicht will er originell erscheinen, wo er seine Vorbilder frühe¬ 
ren und frühesten Meistern entlehnt hat. Und doch ist er in so vielem und na¬ 
mentlich im Heilplane, wenu er auch keins der überkommenen, besonders auch der 
differenten Mittel verwirft, ganz selbstständig. 

Die Thatsacbe, dass er seine Laufbahn als ärztlicher Praktiker begonnen und 
mit Ruhm fortgeführt hat, bewirkte es dann, dass er allen Fächern der Heilwissen¬ 
schaft sein Interesse weiht, die verschiedensten Gebiete studirt, aber — durchaus 
nicht überall thätig einzugreifen geliebt hat. Er beklagt die Trennung der Medicin 
von der Chirurgie, aber ja nicht in dem Sinne, dass der Chirurg anch innere Arzneien 
verschreiben solle; auch will er die einfacheren chirurgischen Manipulationen, gleich¬ 
sam weil unter der Würde des Arztes, lediglich dem Wundarzte überlassen. Dafür 
wünscht er, dass bei grösseren chirurgischen Eingriffen und gar solchen wie Trepa¬ 
nationen und Paracentesen der Arzt dem Chirurgen controlirend und durch seine 
anatomischen und physiologischen Kenntuisse vor Missgriffen schützend zur Seile 
stehe, dies um so mehr, als Hoffmaun bestrebt erscheint, der Chirurgie ein weites 
Thor in die Therapie innerer Krankheiten zu öffnen. So erörterter gern die Indica- 
tionen zu wundärztlichem Handeln und bespricht, wenigstens theoretisch, die akiur- 
gischeTechnik, lässt es aber hierbei an Seitenhieben auf die Sohneidewuth seiner 
chirurgischen Zeitgenossen nicht fehlen. Besonders hervorheben will ich hier, wie 

1) Gern führt er namentlich den Aretaeus wegen dessen Krankheits-Schilde 
rungen an. 
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er aufs gründlichste die Störungen der Harn- and der Samen-Excretion sowie die 
gonorrhoische Affection studirt hat. Begreiflicherweise umfasst sein Eifer für die 
Erforschung äusserer Schäden auch die Haut-, Augen-, Ohren- und Zahn-Heilkunde. 

Der Umstand, dass er vielen kranken Wöchnerinnen Rath zu ertheilen gehabt 
hat, veranlasst ihn, sich in der Kenntniss von den Vorgängen bei der Geburt und 
ihren Störungen zu vertiefen, seinen Blick sogar auf die intrauterinen Krankheiten 
der Kinder gleiten zu lassen. Auch den Hebammen werde ärztliche Controlle zu 
Theil, doch sind seine Vorstellungen bezüglich pathologischer Gestaltungen der Gra¬ 
vidität sehr unklare. Dass er siel» den Fragen der gerichtlichen Medicin mit Leb¬ 
haftigkeit und Schärfe zu wendet, kann nicht W'under nehmen, da ihm auch hier sein 
Lebensgang das Material in für jene Zeit leidlicher Fülle gebracht hat: in frühen 
Jahren Physicus, wird er hernach, namentlich auch auf dem Gipfel seines Ruhmes, 
oftmals berufen, in forensischen Fällen Ober-Gutachten abzugeben. Aber nicht bloss 
gerichtsärztlicher Empirie war er hold; das Experiment erkannte er auch in seiner 
Bedeutung für die Aufhellung streitiger Punkte in diesem in seiner Wichtigkeit von 
ihm vollgewürdigten Sondergebiete der Arzneikunde. 

Wie aus gelegentlichen Andeutungen hervorgeht, ist er vorwiegend durch seine 
amtliche Tbätigkeit bewogen gewesen, sich auch mit der Lehre von den Geistes 
krankheiten auf dem laufenden zu erhalten, einem Gebiete, in welchem er des Rühmens 
so ziemlich am wenigsten verdient. Endlich sei eingefügt, das9 er wohl au9 ähn¬ 
lichem Anlass auch der Veterinair-Pathologie nicht fremd bleibt. 

Kehren wir in seine medicinische Klinik zurück, so bemerkten wir bereits, dass 
seine private und amtärztliche Thätigkeit die Quelle seiner Unermüdlichkeit in Be¬ 
handlung ätiologischer Probleme darstellt. Den Kranken erfüllt neben dem Ver¬ 
langen, geheilt zu werden, mit in erster Reihe der Wunsch, die Ursache seiner Lei¬ 
den zu erfahren. So finden wir H. bemüht, im Einzelfalle den ätiologischen Momen¬ 
ten scharf nachzuspüren, und namentlich auch in den Anleitungen, die er den 
Schülern zur Abfassung von Krankengeschichten vorführt, zeigt er das lebhafte 
Streben, in Benutzung der Vortheile der Priavat-Praxis, auch der consultativen, die 
ganze bisherige Lebensweise des Patienten, die gesundheitlichen Einflüsse, die ihn 
umgaben, zu durchmustern. Hat er mühevoll diese Umschau gehalten, so sehn wir 
ihn behende, wenn es gilt, ein Moment als das eigentlich schuldvolle heraus¬ 
greifen. Ist er auch um die Auffindung eines solchen nicht verlegen, glaubt er na¬ 
mentlich auch oft, psychischen Krankheits-Ursachen auf die Spur gekommen zn sein, 
so muss er doch mehrfach empfinden, wie dieser Liebe Mühe umsonst ist, denn nur 
so wohl kommt es, dass er, der glaubensstarke Christ, auch dem Teufel ein Macht¬ 
wort über Entstehung und Verlauf von Krankheiten einräumt. Auch den Gestirnen 
wird ein Einfluss auf das Befinden nicht ganz abgesprochen, den Mond-Phasen für 
die Gestaltung chronischer Krankheiten eine Bedeutung zugemessen, die nament¬ 
lich für die Einleitung und Durchführung ärztlicher Kuren Berücksichtigung bean¬ 
spruche. Andrerseits tritt hier unser Autor allerlei Uebertreibungen, wie dass das 
Klimakterium durch die Gestirne bedingt sei, entschieden entgegen. 

Besonders dankbar erscheint es H., allgemeine und gemeinsame Ursachen für 
verbreitete, für Volks-Krankheiten zu orgründen. Luft, Boden und Wasser sind ihm, 
der den Hippokrates wohl studirt hat, schon von dort her alsFactoren derGesund- 
heit bekannt, aber es gelten ihm Witterungs-Einflüsse von ganz hervorragender Be¬ 
deutung; namentlich gelangen feuchte Luft, kalte Winde, schrotle thermometrisohe 
und barometrische Schwankungen dadurch zu schädlicher Einwirkung, dass sie die 
Perspiration beeinträchtigen: unterdrückte Haut-Thätigkeit und zurückgetriebene 
cutane Ulcerations-Processe sind, nach von ihm acceptirter humoral-pathologischer 
Anschauung, bedeutsame Ursachen von inneren Organ- und allgemeinen Säfte-Krank- 
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heiten. Neben der Atmosphäre sind es Wasser undBoden erst in späterer Reihe, denen 
er pathogenetische Bedeutung zumissf. 

Die Bedeutung des Genusses reiner Luft weiss er durchaus zu schätzen; erbe¬ 
klagt es, dass hierauf in Deutschland sogar die Höchstgestellten zu wenig Werth 
legen (parum solliciti). 

Ist er sonach in emsiger Geschäftigkeit, die ätiologische Bedeutung jener Agen- 
tien zu erhärten, so erschliesst sich hieraus seine Theilnahme für die Materien der 
privaten und der öffentlichen Hygiene, als mit der curativen ärztlichen Thätigkeit 
eng verbundene Arbeitsgebiete. Auch in den gesunden Tagen soll der ärztliche Rath 
nachgesucht werden und Verhüten sei eher möglich als bekämpfen. So sehn wir ihn 
fast monographisch Aufgaben behandeln, die auch von Aerzten dieses Jahrhunderts 
schriftstellerische Bearbeitung gefunden haben: Makrobiotik und Diätetik der Seele. 
Sehr sorgsam wird von ihm u. a. einerseits die Körperpflege in den Mädchenjahren 
(er eifert natürlich gegen das Schnüren und die engen Schuhe), andrerseits die 
Hygiene des Greisenalters besprochen, und selbst die Feldärzte mahnt er, nicht bloss 
zu curiren, sondern (schon hieraus, wie aus manchem andern, geht sein lebhaftes 
Interesse für öffentliche Gesundheitspflege hervor) auf hygienisch-präventive 
Massnahmen bedacht zn sein. 

Der Umstand, dass er in verschiedenen Gegenden Norddeutschlands practicirte, 
überdies durch consultative Clientei sanitäre Verhältnisse andrer Landestheile ken¬ 
nen lernte, führte ihn auch dazu, in der medicinischen Topographie and io der geo¬ 
graphischen Pathologie mit wenn auch bescheidenen Arbeiten aufzutreten; sogar 
geographisch-therapeutische Notizen finden wir eingestreut! 

Sehr gut ist seine Lebre von den metallurgischen Krankheiten, wozu schon da¬ 
mals der nahe Harz ausreichend Material gespendet haben dürfte. 

Da, wie wir sehn werden, nach seiner Anschauung der Magen und der Darm, 
namentlich des letzteren oberster Abschnitt, Ausgangspunct so vieler Leiden sind, 
so erlangt bei ihm die Ernährungsweise in ätiologischer und therapeutischer Hin¬ 
sicht hohe Bedeutung, wenngleich in letzterer Beziehung die Diät der Kranken nicht 
den geräumigen Platz wie bei Boerhaave einnimmt. Wie oft ist aber doch der 
westphälische Pumpernickel in den Krankengeschichten, natürlich nicht als Thera- 
peuticum angeführt; widmet doch diesem Nahrungsmittel Ho ffmann eine besondere 
Schrift. Da unter den ursächlichen Schädlichkeiten auf die Art der Ingesta (auf der 
andern Seite gestörte Ausscheidungen) besonderes Gewicht fallt, so kann es nicht 
Wunder nehmen, dass er heutigen Lehren von der Auto-Intoxication nahekommt (De 
salium morbosorum generatione in corpore humano). 

Indem er in privater, auch der oonsultativen Praxis den Kranken persönlich 
näher trat und der Clienten verschiedenartige Wünsche zu berücksichtigen bemüht 
war, gelangte er dazu, ein individualisirendes Regime in der gesammtenTherapie drin¬ 
gend zu empfehlen. Wohl muss gegenwärtig, Angesichts allerlei kritiklos generali- 
sirender Gelüste, darauf hingewiesen werden, wie Hoffmann’s therapeutischer 
Grundgedanke ist, dass nicht die Krankheit, sondern der Kranke geheilt werden 
soll und kann und dass H. grade in dieser Differenzirung ein Wahrzeichen des 
wissenschaftlich geschulten und wissenschaftlich denkenden Arztes im Gegensätze 
zum nivellirenden Pfuscher (empiricus) erschaut! *) 

In seinem engen Verkehr mit den Privat-Kranken ist es ferner begründet, dass 
er Berücksichtigung auch wenig gefährlichen, aber das Behagen schädigenden Affec- 

1) Demgemäss erkennt er im Auffinden von Specificis nioht den zu erstreben¬ 
den Fortschritt der Heilwissenschaft, und gar vor Geheimmitteln empfindet er ein 
Grauen! 
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tionen zu Theil werden lässt: so dooirt er sehr ausführlich über den Schnupfen! 
Der nämliche Umstand, jener Charakter seiner Bernfsthätigkeit trägt wesentlich auch 
dazu bei, der Art der Verordnung wirksamer Arzneien eingehende Aufmerksamkeit zu¬ 
zuwenden 1 ); gern greift er zu Magistrat-Form ein, die fast sämmtlich heute in Ver¬ 
gessenheit gerathen sind, abermanche von ihm erdachte, von ihm mit Vorliebe benutzte, 
mit seinem Namen verknüpfte Medicin-BereitUDgen sind bis in gegenwärtigen Arze- 
neischatz übernommen geblieben. Dabei mag ein besonderes Moment erwähnt 
werden: 

Gewiss hat er, wie fast ein Jeder im Beginne der Praxis, in seiner ersten 
Zeit in den verschiedensten Berufsclassen thätig sein müssen und auch auf dem 
Höhepunkt seines Rufes hat er es gewiss nicht verschmäht, auch den Hilfesuchenden 
aus den ärmeren Volksclassen die Segnungen seines Wissen? zu spenden, und wie 
oft macht er auf die Verschiedenheiten im Vorkommen von Krankheiten, ihrer Praeva- 
lenz, Erscheinungsweise und Verlauf bei Armen und bei Reichen aufmerksam! Aber 
die einzelnen Krankengeschichten, mit denen er in seinen und seiner Doctoranden 
Abhandlungen belehren will, betreffen doch gern Persönlichkeiten aus hoben und 
höchsten Ständen, weltliche and kirchliohe Würdenträger, Mitglieder der zahlreichen 
regierenden deutschen Häuser, weitgebietende Beamte 2 ), wobei vielleicht auffallen 
mag. dass die dem Heeresstande Zugehörigen sich in verschwindender Minderzahl 
befinden. Da ist es denn nur zu begreiflich, dass er nicht nur sorgsamer Vor* 
Schriften über Receptur überhaupt sich befieissigt, sondern auch, wie wir sagen 
würden, die Pharmakopoea elegans sich angelegen sein lässt 3 ). Aber auch an seinen 
sonstigen therapeutischen Empfehlungen merkt man, dass er es in weitem Umfange 
mit begüterter Clientei zu thun hat. So ist seine Diätetik gern auf den Geschmack 
der besser Gestellten zugeschnitten; so widmet er dem Arznei-Werthe verschiedener 
(theurer) Weinsorten weitgreifende Besprechung; so kann erKlimato-Therapie, soweit 
es die Kenntnisse und Verkehrs-Verhältnisse seinerzeit zulassen, in Anwendung ziehn. 
Er empfiehlt den Aufenthalt in milden Himmelsstrichen für Brustleidende, an Ver- 
daunngskrankheiten Laborirende und namentlich auchReconvalescenten angelegent¬ 
lichst und belegt es mit Beispielen aus seiner Praxis aurea. Er liefert sogar eine 
Art allgemeinen Leitfadens für gesundheitliche Reisen. 

Der nämliche Grund ist es, der ihm erlaubt, sorgsame Erfahrungen über die 
Wirksamkeit der Bronnen und Bäder, namentlich ersterer, zu sammeln. Freilich 
liebt er es, Heilquellen der Nachbarschaft Halles zu empfehlen, namentlich das heute 
als Badeort nioht beachtete, aber in der deutschen Theater-Geschichte bekannte 
Lauchstädt, als dessen ärztlichen Entdecker er sich rühmt, unter sein Patronat zu 
nehmen. Er thut dies natürlich nicht bloss in local-patriotischer Anhänglichkeit, 
sondern weil einem immerhin ansehnlichen Theile seiner Clientei die nahen Bade¬ 
orte besonders willkommen waren und weil er selbst mit seinen Hörern an Ort und 
Stelle sich balneologischen Beobachtungen hingeben konnte. Aber er bleibt nicht bei 
den heimischen Nixen, und schon die Beschaffung der von ihm vielfach verordneten 
Wässer von Eger, Ems, Spaa, Selters, die, letztere, bei H. fast wie ein Panacee er¬ 
scheinen, war damals keine geringe wirthschaftliche Belastung; dass er aber so viele 
Curen in fernen Orten selbst, namentlich in Karlsbad gebrauchen lassen konnte, 


1) Eine merkliche Vorliebe hat er u. a. für Ptisauen. 

2) Sollen doch Fürsten und Grafen sich auch unter seinen Zuhörern befunden 

haben! 

3) Freilich kommt mitteninne ein Bedauern zum Ausdruck, dass man oft un¬ 
nütz ausländische und theure Heilstoffe wähle und die einfachsten, wie Wasser, 
Molken, Milch (diese namentlich bei Intoxicationen) über Gebühr vernachlässige. 
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spricht vollends für ökonomische Potenz seiner Patienten. Karlsbads Wirkungen strebt 
er besonders genau zu verfolgen an und versucht subtile Unterscheidungen in den 
Indicationen von Sprudel und Mühlbrunnen, fast wie man sie in modernen Bade- 
Schriften finden kann. Besonders scharf betont auch er den Werth dieser oder auch 
anderer Quellen gegen Leberleiden, mit deren Diagnosticirung er nicht eben zurück¬ 
hält. Jedenfalls ist vor ihm die Balneo-Therapie die allgemeine, wie die specielle, 
die Behandlung der Anzeigen und Gegenanzeigen nie in dem Grade zum ärztlichen 
Rüstzeuge auch nach prophylaktischer Richtung erhoben worden 1 ). Uebrigens hat 
er nicht den Heilquellen ausschliessliche Berücksichtigung zu Theil werden lassen, 
sondern auch sonstigen Bädern, allgemeinen (Dampfbädern) und örtlichen (Pediluvien) 
wird ein hoher Werth zuerkannt, wie er auoh Allgemein-Regeln für den Gebrauoh 
warmer Bäder und Waschungen entwirft, während er zu Kaltwasserkuren kein Zu¬ 
trauen erkennen lässt. 

Auch in der Balneo-Therapie will er nicht nur Empiriker sein: zuvörderst fin¬ 
det die geschichtliche Entwickelung dieses therapeutischen Sondergebietes in ihm 
einen Bearbeiter. Er hebt unter den früheren Pflegern dieses Zweigs Tabernae- 
montanus und Daniel Horst 2 3 ) hervor. Dann geht er eifrig daran, die Zusam¬ 
mensetzung der Heilwässer zu erforschen, doch seiner Mühe entspricht hierin nicht 
recht die wissenschaftliche Ausbeute, wie dies bereits von besonders sachkundiger 
Seite dargelegt ist: Kopp s ) fällt schon das Urtheil: „In seinen (H.’s) Bemühungen, 
die Mineralwässer zu zerlegen und ihre wirksamen Bestandteile kennen zu lernen, 
ist mehr die Absicht als der Erfolg anzuerkennen; der Grund ... war noch zu we¬ 
nig bearbeitet worden, als dass genaue Resultate erlangt werden konnten.“ Wenn i 
er nun auf diese seine analytischen Untersuchungen hin den Grund der Wirk¬ 
samkeit der Heilquellen kennen lernen will (und die Zahl der nach ihm balneo-the- 1 
rapeutisch zu behandelnden Affectionen ist keine geringe), so können seine freilich 
mehr theoretischen Verfehlungen nicht befremden, denn er machte sich au eine 
Aufgabe, deren Bewältigung wir auch der neuesten Zeit noch nicht in wünschens- 
wertbem Umfange geglückt sehen; immerhin sind die Pfade, auf denen er der Er¬ 
kenntnis nachgeht, correcte; auch konnte er danach Anweisungen zu Nachbildungen 
von Mineralbrunnen entwerfen. 

Wenn er nun, wie wir wiederholt betonen, sein ärztliches Handeln und Lehren 
auf Erfahrungen der „Privat-Praxis“ aufbaut, so entgehn ihm die Schattenseiten 
der letzteren als Belehrungs-Mittel durchaus nicht. Zunächst empfindet er es selbst, 
wie der von ihm gewünschten gründlichen, allseitigen Untersuchung der Kranken 
unbequeme Erschwernisse oft genug entgegentreten. Vor allem aber ist er sich voll¬ 
kommen klar, dass jene Art medicinischer Thätigkeit nicht die Möglichkeit giebt, 
Forschungen anzustellen, die für die Förderung der ärztlichen Wissenschaft hervor¬ 
ragende, wenn nicht grundlegende Bedeutung beanspruchen. Recht lebhaft bedauert 


1) Eine verdienstliche Würdigung von Hoffmann’s balneologischem Wirken 
findet sich in der historischen Einleitung zu H. Veite r’s Theoretisch-practiscbem 
Handbuche der Heilquellenlehre. Berlin 1838. 

2) Das Studium der Horst’schen Schrift, die übrigens auch mit weitläufigen 
historischem Excurs beginnt, lässt mich ersohliessen, dass T&bernämontanus 
sich vorwiegend allgemeinen Betrachtungen über die Wirkung der Thermen zuge¬ 
wandt hat. Horst empfiehlt fast nur mittel-deutsche Bäder, vor allen mit ausge¬ 
dehntesten Indicationen Ems und Wiesbaden (Ems: ex sulfure, alumine, calcantho 
et intro, Wiesbaden: ex sulfure, alumine et pauco intro ac secundum aliquos salis 
gemtnei parte constare (Opera medicorum. T. I. p. 447). 

3) Geschichte der Chemie. S. 195. 
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er, dass eine Methode der Forschung, nämlich das Experiment, ganz besonders auch 
der ThieT-Versuoh, von dessen Werth für die Klarstellung medicinischer Fragen er 
„ durchdrungen ist, dem praktischen Arzte schon aus äusseren Gründen nicht recht 
geläufig werden kann; um so mehr müsse der Arzt bestrebt sein, mit den Ergeb¬ 
nissen anderweitiger vivisectorischer Untersuchungen wohl vertraut zu bleiben; 
glaubt er doch für die Pathologie dem Experimente noch einen weitern Spielraum, 
als für die Physiologie gewähren zu sollen *). Aber auch an einer andern Grund¬ 
veste medicinisch-wissenschaftlicher Aufklärung kann der rührigste Praktiker nicht 
viel mitzimmern, der pathologischen Anatomie. Schon die Bedeutung der nor¬ 
malen, descriptiven Anatomie betont H. gern, aber wie eindringlich, man darf wohl 
sagen, predigt er den Nutzen von Leichen-Oeffnungen. Nicht blos sollen sie die 
- Todes-Ürsachen in den einzelnen Krankheitsfällen aufdecken, obwohl er auch hier¬ 
über sich und seinen Schülern Rechenschaft zu geben bemüht erscheint; aber causa 
mortis ist nicht zu verwechseln mit causa morbi, und diese kennen zu lernen 1 2 3 ) und 
die Obductions-Befunde neben die klinischen zu halten, darauf muss es dem Arzte 
ankommen; und wie ist unser Autor eifrig, sich die Facultas für Sectionen zu ver¬ 
schaffen, und mit welcher Gründlichkeit beschreibt er die Resultate der von ihm 
selbst vorgenommenen Autopsieen; dass es nur zu wenige sind, empfindet er tief 
genug. Sectionen kranker Thiere können nur einen ganz schwachen Ersatz bieten, 
schon weil die normale Anatomie mehrfach von der menschlichen abweicht und so¬ 
mit zu Irrthümern verleitet werden kann, und die Schwierigkeit, (nicht-gerichtliche) 
Sectionen zu erlangen, bewirkt, dass die Medicin noch so viel Hypothetisches birgt. 
Indessen müssen wir doch erwähnen, dass in jener Zeit nicht etwa die Abneigung 
namentlich auch der höheren und mittleren Klassen gegen Sectionen eine so tief ein¬ 
gewurzelte gewesen zu sein scheint. Wenn uns dies nach den Beobachtungen ita¬ 
lienischer und französischer Autoren schon von der katholischen Bevölkerung 
auffällt, so ist es vielleicht Hoffmann’s persönlichem Ansehn zuzusohreiben, dass 
seine protestantischen Zeit- und Volksgenossen wenigstens nicht ausnahmslosen 
hartnäckigen Widerstand entgegensetzten. Auch dies Verdienst um die Förderung 
unsrer Wissenschaft in Deutschland sei ihm hochgehalten. 

Für die Therapie erwartet er gleichfalls von der pathologischen Anatomie Aufklä¬ 
rung, schon deswegen, weil sie den Weg der Heilung zeigt, welchen die Natur, 
optima medicatrix, einschlägt 0 ). Er betrachtet als ein von der Natur mit Vorliebe 
zur Heilung innerer, namentlich chronischer Krankheiten gewähltes Mittel die Ent¬ 
wickelung von Haut-Effforescenzen, ohne dass er daraus Consequenzen nach Rich¬ 
tung der Bevorzugung energischer Derivantien, Epispastica dgl. zieht. Die all¬ 
gemeine Berechtigung dieser Mittel verficht er freilich aus voller Ueberzeugung, da 
eben die Natur innere Leiden oft z. B. durch den Weichselzopf heile, durch dessen 
Abschneidung, wie durch Verheilung von Fussgeschwüren, bis zu schwersten ner- 


1) Philosophia corporis humani vivi et sani quae physiologia dicitur, ita per¬ 
fecta et exalta est, ut nihil fere amplius in ea desiderari videatur. Wie er selbst auch 
Forschungen auf Grenz-Bezirken von Heil- und Naturkunde zugethan ist, beweist 
u. a. der Umstand, dass er in einer Dissertation als Einleitung io die Lehre von 
normalen und pathologischen Haut-Pigmentirungen acuter und chronischer Art, essen¬ 
tieller und symptomatischer Natur — in das Gebiet physikalischer und physiolo¬ 
gischer Optik, der Farbenlehre tritt. 

2) nam vera c&usarum morbi cognitio et prudens remediorum ad eas auferen- 
das applicatio duo quasi poli sunt, circa quos tota praxis medica vertitur. 

3) Die Darlegung seiner „Allgemeinen Therapie 44 findet sich am eingehend¬ 
sten in; de cognoscenda corporis humani natura ex effectu remediorum. 
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vösen Leiden Veranlassung gegeben werde. Somit erklärt er sich ausdrücklich auf 
Grund seiner eigenen und Andrer Erfahrungen für Ableitungen durch Fontanellen, 
im Anschluss an die Alten und gegen die Schulen von Helmont und Cartesius. 
die nach Entdeckung des Kreislaufs ernste theoretische Bedenken entgegensetzen zu 
sollen glaubten; und zwar empfiehlt Hoffm&nn Fontanellen namentlich gegeo ner¬ 
vöse, schmerzhafte Beschwerden und warnt vor zu frühem Schliessen- 

Es widerstrebt ihm aber im allgemeinen eine heroische Therapie; sonach ist er 
auch nicht für reichliche Blut-Entziehungen eingenommen; freilich wird dem Ader¬ 
lass an sich ein weites Feld, namentlich bei acuten Krankheiten der verschiedensten 
Organe sowie als Prophylakticum zugebilligt u. a. gegen Nieren-Stein and vom 
Unterlassen gewobnheitsgemässer Venäsection vielerlei Böses abgeleitet, z. ß. Hä¬ 
moptysen, Blutbrechen. Auch localen Depletionen mit Schröpfköpfen ist er bei 
mannigfachen chronischen Leiden and namentlich Krankheits-Anlagen, ü. a. bei ar- 
thritischer Disposition, entschieden zugethan *). 

Im übrigen macht er gegen eine vielgeschäftige, namentlich arzneilich-copiöse 
Behandlung, Rabies pharmaceutica, wie gegen stürmisches Vorgehen der Aerzte 
überhaupt, die domini morborum ac magistri, non ministri naturae sein wollen, 
wiederholt Front. Zarte Kinder sollen keine Metallica, überhaupt wenig Arzneien 
erhalten. Indem er sich die Wirkung der einzelnen Medicameote auch physiologisch 
klar zu machen sucht, bezeichnet er die Menge der empfohlenen Arzneistoffe grad- 
wegs als ein Unglück für den Leidenden wie für die Wissenschaft. Und wenn er 
selbst im Einzelfalle eine ganze Reihe von Arzneien verschreibt, so spricht daraas 
sein Misstrauen zu seiner Leistungsfähigkeit. Just in der Wahl der Arzneistoffe 
müsse man individualisiren, denn nicht immer habe das nämliche Medicament die 
nämliche Wirkung, mitunter je nach der Disposition der Organismen ganz verschie¬ 
dene. Cortez Cascarill. z. B., sonst ein Stypticum, habe in einem Falle von hart¬ 
näckiger Intermittens Durchfall nach sich gezogen und dadurch die Fieber-Materie 
zur intestinalen Ausscheidung gebracht. Uebrigens seien alle Medic&mente, auch 
das so unschuldige Wasser, zweischneidige Waffen. Weiterhin solle man nicht 
gleich mit der Arznei wechseln, wenn sie nicht sofort hervorstechenden Nutzen bringe, 
und er selbst wirft nicht sofort die Flinte in’sKorn, scheut auch nicht vor dreister Ver¬ 
ordnung differenter Mittel wie Opium, Mercur zurück, ohne indifferente von sich za 
weisen. Wenn ich dann noch erwähne, dass er von den Oalenischen Mitteln 
mehr bei den acuten, von den chemischen mehr bei den chronischen Krankheiten, 
bei letztem überhaupt mehr von der ärztlichen Kunst als von der Natur Vortheil er¬ 
wartet, so muss ich schliesslich auch hervorheben, dass er sich vollkommen den ur¬ 
alten Spruch medicina non ex formulis medicorum zu eigen macht. Deshalb em¬ 
pfiehlt er auch die psychische Therapie, übrigens grade zum wenigsten bei Geistes¬ 
kranken. 

Will Hoffmann nach allem die Medicin als eine Erfahrungswissenschaft hinge- 
stellt wissen, so'magerdoch derHypothese in derHeilkunde nicht ganz das Bürgerrecht 
absprecben, aber gelten lassen will er sie nur, „wenn sie auf Anatomie und Natur¬ 
wissenschaft (scientiaphysica) gegründet“ ist, während er, derentschieden philosophisch 
geschulte Kopf, metaphysischen Speculationen den Zutritt in die Heilwissenschaft 
vollends verwehren möhte. Alles in allem hat er selbst von Hypothesen bei Erör¬ 
terung der einzelnen Krankheiten reichlich Gebrauch gemacht und wenn wir nan 
an eine zusammenfassende Betrachtung dieser Lehren herangehen, so müssen wir 
vorweg bemerken, dass die äussere Ausdehnung unserer Darstellung den Umfang 

1) Am liebsten pflegt er solche Blut-Entziehungen zu Zeiten der Tag- und 
IJachtgleiche und bei heiterem Himmel! 
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der Hoffmann’schen Arbeiten nicht im geringsten wiederspiegeln kann 1 2 ); wir 
wollen eben die Hauptpuncte zur Sprache bringen. 

Wenn wir darlegten, dass Berufsstellung und Neigungen sein besonderes Inter¬ 
esse den Volkskrankheiten zugeführt haben, so gilt dies nicht blos für die hygie¬ 
nische Betrachtung, sondern vor allem betreffs der klinischen Forschung. Die 
Lehre von denlnfectionskrankheiten ist in dieser Beziehung von ihm in verdienstvollem 
Umfange gefördert worden. Es gilt in erster Reihe von der Pathologie und The¬ 
rapie der intermittirenden Fieber, für die ihm seine verschiedenen Wirkungsstätten, 
namentlich die Umgebung von Halle merkwürdig reiches Material dargeboten 
haben.' Freilich mag etliches, was er in seiner reichen Casuistik als Febris quoti- 
diana anführt, irrthümlich den Intermittenten zugerechnet sein (offenbar hat er mehr¬ 
fach pyämische Processe hineinbezogen), so bleibt immer noch ein umfängliches Ma¬ 
terial von wahren Intermittenten übrig, die er von den den übrigen * Fiebern* 4 
scharf zu trennen sich bemüht, während er den ihnen allen gemeinsamenSymptomen- 
Complex, nebenbei sei es hier bemerkt, für so bedeutsam erachtet, dass er bei allen 
fieberhaften Krankheiten das Fieber als Hauptwort voransetzt und so z. B. der Fe¬ 
bris intermittens nicht bloss die Febres putridae, sondern auch die Febres variolosae, 
morbillosae, sogar u. a. Febres nephriticae und uterinae entgegengesetzt werden 3 ). 
Er schildert, wie gesagt, die Malaria-Fieber, auch recht bösartige, nach eigener Er¬ 
fahrung und sorgfältiger Beobachtung. Besonders eingehend erörtert der eifrige 
Praktiker die Therapie. Zunächst reiht er diese Krankheits-Gruppe unter diejenigen, 
welche nicht selten ohne ärztliches Eingreifen heilen können. Viele und vielerlei 
Krankheits-Bilder leitet er von unzweckmässiger Behandlung intermittirender Fieber 
her, woraus namentlich Leber-Schwellungen und Milz-Verstopfungen resultiren (op- 
pletio ac obstructio), die dann ihrerseits die häufigen Wassersüchten nach Intermit¬ 
tenten bedingen. 

Er ist, im Kampfe gegen Baglivi, ein warmer Freund der China-Medication, 
der er auch einen geschichtlich-geographischen Excurs widmet. Fast als erster 
unter deutschen Autoren tritt er einerseits lebhaft für sie ein, andererseits bespricht 
er wie kaum einer zuvor ihre Indicationen und Gegenanzeigen. Er geht auch an 
die Analysirung dieses von ihm hochgeschätzten Arzneimittels, rühmt nicht minder 
dessen andere Heilwirkungen, betont aber mit Nachdruck, wie man bei Behandlung 
der Intermittenten, besonders bei den (von ihm häufigst beobachteten) Quartan- 
Fiebem individualisiren müsse; es giebt kein Universal-(Fieber-)Mittel und keine 
Universal-Methode. Ein Specificum sei auch die China nicht! 

Vor allem müsse man den Zustand der Verdauungs-Organe berücksichtigen: 

1) Seine gedruckte Hinterlassenschaft beträgt nach Andreä’s Verzeichniss, 
einschliesslich Uebersetzungen seiner Werke, 70 Nummern und von den 700 Disser¬ 
tationen, die unter seinem Vorsitze vertheidigt wurden, sind, später zum Theil um- 
gearbeitet, unter seinem Namen 111. Die Genfer (1748) Ausgabe umfasst 6 ansehn¬ 
liche Folianten, denen sich später noch 3 stattliche Volumina Supplemente hinzu- 
gesellton. — Ich habe schon aus äusseren Gründen allgemein ein Belegen meiner 
Behauptungen durch Citate aus Hoffman n’s Werken unterlassen zu sollen geglaubt; 
ich muss desswegen auf das volle Zutrauen der Leser zu meinen Angaben rechnen. 

2) Bekanntlich handelt es sich nach H. bei allen Fieber-Anwandlungen um 

einen Spasmus systematis nervosi, wobei durch Constriction der äusseren Theile An¬ 
häufungen von Unreinigkeiten, causticae acrimoniae, in innern Organen entstehn. 

Die Alten bezeichneten das Fieber als pugna naturae cum morbo, Neuere als salu- 
taris naturae seu Archei motus, wesswegen diese activum remedium empfahlen. 
Hoffmann genügt keine dieser Theorieei}, 
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es sei die China bei Wechselfieber durchaus zu meiden, so lange, weniger in Folge, 
denn als Ursache der Krankheit, ein Zustand von Magen-Schwäche vorhanden sei. 
Gehe man, ohne diess zu beachten, sogleich an die China-Verschreibung, so können 
schlimme Zufälle kaum ausbleiben und hierauf seien die von Andren erlebten Miss* 
erfolge und Unfälle in der China-Therapie zu beziehn. Zuerst müsse der Magen ge* 
reinigt werden; in diesem Sinne empfiehlt H. Balsamica in Pillen-, Elixir- and 
Spiritus-Form, dann aber kurzweg Emetica, und diese stomachale Therapie habe 
in so manchen Fällen allein schon die Intermittens zu verscheuchen vermocht. Doch 
dürfen die Brechmittel nicht im Fieber-Anfälle, sondern nur in den Intermissionen 
gegeben werden. Ebenso wenig dürfe man im Paroxysmus Narkotica verschreiben: 
diese bewirken nur zuerst Milderung, dann Verschlimmerung. 

Hingegen sei eine Venaesectio bei plethoriscben Individuen im Anfalle ganz 
geeignet. In Betreff der Dosirung der China ist er der Verordnung wiederholter 
kleiner Gaben zugeneigt und giebt sie gern als Lattwerge. Die Theorie der China- 
Wirkung bei der Intermittens legt er sich in der Art zurecht, dass das bittere und 
balsamische Princip der Rinde die Kraft der Bewegung des Blutes und der Körper- 
Säfte, dadurch die Ausscheidung der Gift-Materie, u. a. auch durch die Haut-Thä- 
tigkeit befördere; es wirke demnach im Wesentlichen als Roborans. 

Vor Rückfällen der Intermittens soll Aenderung der Lebensweise, bei Städtern 
ländliche Arbeit nützen. — 

Auch das Material, welches ihm für das Studium der typhösen Krankheiten 
das epi* und endemische Vorkommen dieser Affectionen lieferte, hat Boffmann zu 
verdienstvoller wissenschaftlicher Verwerthung geführt. In Betreff des Ileo-Typhas 
(Febres exantheraaticae sive petechizantes) hat dies vornehmlich bereits A. Hirsch 
(in der Allgemeinen Deutschen Biographie und in der Historisch-geographischen 
Pathologie) hervorgehoben, und allerdings weiss Hoffmann keinen deutschen For¬ 
scher vor ihm zu nennen, der in gleich nachdrücklicher Form diese Krankheit von 
anderen essentiellen und symptomatischen Fiebern unterschieden hat. Er führt uns 
Krankheitsbilder vor, die der Febris nervosa stnpida und der F. n. versatilis späterer 
Autoren entsprechen. Aber auch den exanthematischen Typhus schildert er an¬ 
schaulich, meist als Febris petechialis vera (dem Ausdrucke: Typhus für diese 
Krankheiten begegnen wir auch bei Hoffmann nicht). Freilich eine strenge noso¬ 
logische Scheidung der beiden (Typhus-)Arten tritt nicht recht scharf hervor; ent¬ 
scheidendes Gewicht wird auf das Exanthem gelegt, in dessen differentielle Dia¬ 
gnostik er sich vertieft. Die Quelle seiner Kenntnisse und die Grundlage seiner 
Lehren ist eben die Beobachtung am Krankenbett; anatomische Beschreibungen der 
innern Veränderungen liegen nicht ausreichend vor; die Milz - Schwellung wird 
kaum gestreift und wenn er die von Baglivi (auf Grund von Seotionen?) beliebte 
Bezeichnung Febres mesentericae auch seinem medicinischen Wortschätze gelegent¬ 
lich einverleibt, so will er, Hoffmann, hierbei die Alteration von Mesenterial-Ge- 
bilden nicht besonders betont wissen. Uebrigens können auch in manchen seiner 
Krankengeschichten, die er als Paradigmen von Febris synocha anführt, gastrische 
und typhöse Fieber unserer Terminologie erkannt werden. 

Im allgemeinen zeigt er sich auch hier als Feind von eingreifender Behand¬ 
lung, doch ist seine Therapie auch keine rein symptomatische oder gar exspectative. 
Ich erwähne seinen Rath, in diesen Fiebern die Durchfälle nicht ausnahmslos und 
nicht ungestüm zu stopfen. Während er im allgemeinen kühlende Mittel, Nitrnm, 
verschreibt, empfiehlt er in schweren Fällen auch Diaphoretica. 

Für contagiös erachtet er alle Formen, doch ebenso gut können sie spontan, 
„von innen heraus* entstehn; in letzterem Falle soll der Verlauf meist ein schwe¬ 
rerer sein. Der Ansteckungsstoff werde, per os in den Körper gerathend, eingeatbmet 
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oder auch mit dem Speichel in den Magen geführt, wesshalb letzterer bei Sectionen 
oft maxime omnium sphacelosa corruptione affectus angetroffen werde. Doch ist hier 
wie an andern Organen in dem von Hoffmann oft als sphacelus angegebenen Be* 
funde gewöhnlich nichts anderes als Fäulniss-, beziehentlich Leichen-Erscheinung 
zu erschauen. 

Vollkommen zymotische Theorie schillert durch die Worte hindurch, mit denen 
er die Wirkung des iniasma putredinosum der Gährung im Brode an die Seite setzt: 
non secus ac exigua pars fermenti panis, fere ingentem farinae massam fermentat. 

Witterungs-Einflüsse erscheinen ihm auch für die Entstehung maligner Fieber 
von Bedeutung, indem die Perspiration gehindert werde; öfters müsse man stagni- 
rende Wässer als ursächliche Schädlichkeiten anerkennen, namentlich wenn auf viel 
Regen Sonnenhitze folgt, doch erörtert H. gleichzeitig mit Ausführlichkeit die Be¬ 
deutung individueller Prädisposition. Er bezeichnet jene febrilen Affectionen auch 
als Heeres-Krankheiten, morb. castrens. — Während des Herrschens der Epidemie 
solle man Rheinwein trinken; Venaesectio bewirke entweder vollen Schutz oder be¬ 
günstige einen leichteren Krankheits-Verlauf. 

Als Nachkrankheiten werden Taubheit und Gangraen erwähnt. — 

Was andre Infections-Krankheiten betrifft, so bespricht Hoffmann Masern, 
Scharlach, Pocken sehr eingehend und vorurteilsfrei, aber in Anlehnung an grosse 
Vorgänger. Auch hier schimmert die „zymotische“ Theorie, offenbar im Sinne 
der Wirkung chemischer, Gährung erzeugender Körper, hindurch. Obwohl er die 
Contagiosität der Blattern natürlich nicht bestreitet, höchstens dem Pest-Gifte eine 
gleiche Ansteckungs-Kraft zuspricht (indolis fermentativae vi multiplicatae), so mag 
er doch auch die miasmatische Genese für Pocken nicht ganz abweisen. Die „von 
England überkommene“ Inoculation der Blattern wird wohl von ihm erwähnt, findet 
aber nur laue Aufnahme. Die Variola wird anscheinend nicht von den Varicellen 
geschieden. Bei Masern und Pocken, namentlich bei letztem, hätten erfahrene 
Berliner Aerzte Emetica empfohlen und er selbst legt bei den acuten Exanthemen 
Gewicht auf Anregung der Darm-Function, ist aber ebenso gegen die forcirte „aus¬ 
treibende Therapie“ wie gegen Anwendung von Stimulantien eingenommen; diese 
könnten sogar den Tod verschulden. Jeder Versuch, den Ausbruch des Exanthems 
zu hindern oder dasselbe zurückzutreiben, sei tadelnswerth und wegen solcher un¬ 
zweckmässigen Medication kämen Reiche oft schlechter weg, als die Unbemittelten. 

Für die Beulenpest (Febris pestilentialis) wird nur contagiöse Infection durch 
Personen und Effecten statuirt, ohne dass Witterungs-Einflüsse ernstlich mitzusprechen 
haben. Der Krankheitsstoff der Pest sei schwefelhaltiger, fauliger Natur, daher 
scheinen Leichen, was allerdings Forestus bestritt, und sonstige excrementitielle 
Stoffe, das Gift zu übertragen, wohl befähigt. Letzteres ist eher alkalischer als 
saurer Natur und schon Fracastoro habe therapeutisch Säuren empfohlen. 

Die äussern Pest-Tumoren, sowohl die Bubonen als auch die Carbunkel, sind 
kritisch, sie scheiden das Gift aus dem Körper aus. Unter den prophylaktischen 
Massnahmen nennt er nach Empfehlung Andrer, namentlich von Fabricius Hil¬ 
danus, Hierony musMercu rialis, Dewsing, Fontanellen an Arm und Bein; diese 
sollen gleichsam als locale Ausscheidungs-Stätte dienen, theils wirken sie psychisch; 
sie machen den Träger siegesgewiss, gleichwie in den untern Volksschichten Amu¬ 
letten Werth beigelegt wird. Zum Schutze vor Ansteckung auch für Aerzte empfiehlt 
er Mischungen aus Nitrum und Campher! Er räth auch zu einem Heilverfahren 
eines Johannes Lange, welches wesentlich in Sudoriferis besteht. Auch preist 
erAnaleptica und Brechmittel, allenfalls am 2. oder 3. Krankheitstage einen massigen, 
bei Plethorischen kräftigen Aderlass. Sonst äussert er sich auch bei der Pest: pauca 
remedia optima, denn die Armen genesen leichter, dank ihrer kräftigen Constitution, 
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als die Reichen, denen ein vielgeschäftiges Curiren die Heil-Arbeit ihrer ohnehin 
schwachen Natur stört. Uebrigens stützt sich H. begreiflicherweise and eingestan- 
denermassen bei der Lehre von der Pest wesentlich auf fremde Beobachtungen und 
bespricht sie ausführlich überhaupt nur, weil die Krankheit „Deutschland zu be¬ 
drohen scheine“. 

Die Rose. Febris erysipelacea, biete zwar manche Analogie mit der Pest, sei 
aber nicht in dem Grade contagiös und virulent. Primäre und secundäre (trauma¬ 
tische) Formen werden unterschieden, die Gefahren namentlich für Kopfverletzte 
hervorgehoben. Der Zoster wird der Rose angereiht; auch wird keine scharfe Tren¬ 
nung von Erysipel und Phlegmone aufrecht erhalten. Die Westphalen sollen ob vic- 
tum durum et crassum zu Entzündungen, auch den erysipelatösen neigen, daher 
passen für sie dann die Venaesectionen. 

Die von Pest und andren bösartigen Fiebern Hinweggerafften sterben meist 
dadurch, dass Entzündungen des Magens, Darms oder der Meningen binzakommen; 
diess will er klinisch and auch durch Sectionen erschlossen haben. Auch bei der 
Rose bemerkt er, dass so manche Krankheitsfälle ohne Arzt günstiger als mit Arznei- 
wüthigen Heilkünstlern verlaufen, daher Arme oft eher genesen als Reiche, wie diess 
bereits Sanctorius hervorgehoben. — 

Wenn wir nun von dieser Krankheits-Gruppe, deren Pathologie als ein Glanz¬ 
punkt seines klinischen Könnens gelten mag, zu andren Affectionen, den allgemeinen 
Ernährungs- Anomalieen übergehn, so nimmt hier der Scorbut in Hoffmann’s 
Krankheitslebre einen recht breiten Raum ein; man möchte fast sagen, er hat ihn 
klinisch, speciell symptomatologisch gleichsam erschöpfend besprochen. Gewiss 
konnte bei den ungünstigen Existenz-Bedingungen breiter Volksschichten in dama¬ 
liger Zeit dem ärztlichen Beobachter reiches Material an Scorbut zugeführt werden; 
dennoch muss man sich der Ueberzeugung nicht verschliessen, dass leukämische, 
pseudo-leukämische und ähnliche Affectionen sowie perniciöseAnämie hineinbezogen 
sind. Diess kann sich auch daraus ergeben, dass er, wie seine Vorgänger, von Milz- 
Tumoren und Leber-Atrophie oder auch -Anschwellungen spricht; er will letztere 
nicht als Ursache der Krankheit gelten lassen und ergeht sich in mit grosser Sicher¬ 
heit vorgetragenen Hypothesen über die causale Blut-Entmischung: es sollen die 
erdigen, salzigen, alkalischen Retenta über die süssen Blut-Bestandteile über- 
wiegen, dadurch, dass alle zur Reinigung des Blutes bestimmten Ausscbeiduogs- 
Organe verstopft seien. Auch die vou ihm ausdrücklich genannte Kriebelkrankheit 
hat er mit Scorbut mehrfach zusammengeworfen. 

In Italien soll Scorbut kaum, in Belgien und überhaupt im Norden von 55® an 
sehr häufig Vorkommen. 

Die Geschichte der Krankheit führt unser Autor bis auf Hippokrates zurück, 
ln Diagnostik und Therapie steht er auf gleichem Boden wie seine Vorgänger, deren 
er eine stattliche Anzahl vorführt. Er erklärt die Heilung für eine besonders schwie¬ 
rige Aufgabe und empfiehlt Stärkung durch Elixir viscerale b&lsamicum. — 

Nicht bloss auf „Obstructionen“ drüsiger Organe will er die Entstehung der 
Rachitis beziehen: Mit Glisson, Bonnet u, a. sucht er im nervösen Central-Organe 
die anatomische Ursache: principium medullae spinalis in hoc morbo solito esse du- 
rius et obstructum, caput inter duram piamque matrem aqua perfusum, cerebrum 
mole maius, venas vero carotides et jugulares arteriis minores; es sei „infiuxussucci 
nervei in medullam spinalem“ gehindert. Die Muskeln und die Bänder werden 
schwächer ernährt als die Knochen, daher bekämen letztere „Tuberoula*. Thera¬ 
peutisch müsse man leicht eröffnend vorgehn, um die dicken Safte, die im Rücken* 
marke abgelagert, zu entfernen; zu nämlichem Zwecke dienen Chamillen- und Me- 
lissen-Bäder. 
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In England wie in Halle wirke der Kohlen-Rauch der Entstehung der Krank¬ 
heit förderlich. — 

Sehr gut wird von Hoffmann die Chlorosis symptomatoiogisch und therapeu¬ 
tisch abgehandelt. (Seine Definition der Krankheit ist eine recht weitschichtige *)), 
jedenfalls finden wir vor ihm keine so zusammenfassende, nahezu monographische 
Darstellung von der Bleichsucht als Krankheit sui generis. Unter den ätiologischen 
Schädlichkeiten werden auch diätetische, z. B. übermässiger Genuss von Kaffee, 
namentlich bei sitzender Lebensweise beschuldigt. Nebst Eisen werden Chinin, 
Guayac u. a. therapeutisch ins Feld geführt. 

Die Wassersucht, von der Anasarka und Ascites als zwei ganz besondere Genera 
unterschieden und zu der auch die Tympanites hinzugerechnet wird, gilt ihm als 
essentielle Krankheit, doch lässt er nicht unberücksichtigt, dass die Unterleibs-Drüsen 
bei Hydrops oft verändert angetroffen werden: Milz (vergrössert), Netz (corruptum 
et spbacelatum), Pancreas (scirrhosum), Gekröse (mit Wasserblasen gefüllt und die 
Drüsen vergrössert), namentlich aber die Leber (in Gefüge, Grösse und Farbe ge¬ 
ändert und mit Hydatiden durchsetzt). Die wassersüchtige Ausschwitzung in Folge 
von Leber-Affection geht nicht, wie die Alten meinten, in der Weise vor sich, dass 
das Blut innerhalb des Organs in Wasser verwandelt werde, sondern sie resultirt, 
worauf auch Lower’s Experimente hinweisen, aus der Stauung der venösen Circu- 
lation. Doch soll die Leber-Veränderung oft nicht Ursache, sondern Folge von As¬ 
cites sein: wenn dann durch sitzende Lebensweise, Alkoholismus Gefäss-Atonie in 
den venösen Verästelungen der Leber herbeigeführt wird, dann schwillt das Organ, 
und zwar begreift die Induratio mehr die innern, der Scirrhus mehr die äussern 
Leber-Parthieen. Die übrigen Unterleibs-Organe schwellen dann, Dank der Gefäss- 
Verbindung mit der Leber, ebenfalls an. Innerhalb des weiblichen Sexual-Canals 
sollen meist geplatzte Hydatiden Anlass zu Hydropes sein. 

Endlich werden Unterdrückung von Ausschlägen und Blutflüssen, aber auch 
starke Blutverluste als Ursache von Wassersucht erwähnt. Auch wird ein Fall von 
Hydrops chylosus berichtet. 

Die Lebensgefahr des Hydrops, speciell von Anasarka, besteht vor allem darin, 
dass das eingedickte Blut bei geschwächter Herzkraft nicht durch die feinen Lungen- 
Gefässe hindurch kann, daher auch die Athemnoth. Bei Ascites ist an plötzliche 
brandige, tödtliche Enteritis zu denken. 

Was die Therapie betrifft, so ist H. für die Punctio abdorainis im Beginn der 
Krankheit, so lange die Eingeweide noch gesund sind und der Leib stark schwillt. 
H. erwähnt, ohne es grade besonders zu rühmen, dass Brunner, um die Fäulniss 
des Serums durch Zutritt der Luft nach der Paracentese zu verhüten, Injectionen 
von Tinct. ex myrrha et aloe cum spiritu vini camphorati empfohlen hat. Das Scro- 
tum solle man nie punctiren, da leicht Brand eintrete; man halte sich an Kata- 
plasmen. 

Dem Aderlässe bei Hydropischen tritt er entgegen, auch für Diaphoretica ist 
er nicht sehr eingenommen: es könne leicht das Serum (Transsudat) auf Herz und 
Gehirn metastasiren, dennoch empfiehlt er Dampfbäder. Nachdrücklich rühmt er bei 
Anasarka die Drastica, besonders Elaterium und Gummi Gutti, gegen Ascites mehr 
die Diuretica, Karlsbad, Sediitz, Mittelsalze, besonders zusammen mit Rheinwein, 
endlich seinen eigenen Liqu. anodynus mineralis. Gegen Hydrops bei Scorbut rühmt 

1) niraia sanguinis impuri et bumorum visoidorum ac minus spirituosorum 
abundantia ob naturalem tonum et robur partium solidarum, roaxime in visceram 
chylificationi, sanguinificationi et depurationi inservientium valde labefacta in corpore. 
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er als Antiscorbutica verschiedene Pflanzenwarzein, z. B. rad. nasturt. aquat. und 
hört., namentlich aber Acet. Scillae. 

Die Tympanie bekämpft er mit öligen Einreibungen. — 

Wiederholt and sehr weitläufig wird dann Gicht abgebandelt, da ihm hier 
eine reiche Praxis erblüht ist; eine durchgreifende Trennung vom Rheumatismus 
wird nicht durcbgeführt. Die Gicht soll dadaroh entstehn, dass die Säure des Ma¬ 
gens ins Blut trete, bei ererbter, erst in spätem Jahren sich bemerkbar machender 
Disposition werde die Verdauung eine langsame und scharfe Säfte erzeugt. Daher 
glaubt H. rationell absorbentia tartarea administriren zu müssen, die mit jenen 
Säuren ein sal neutrum constituiren und dann purgirend wirken. Aehnliuhe An¬ 
schauung habe Martianus, Sylvius, für den H. überhaupt warme Verehrung be¬ 
kundet, und Prosper Alpinus geleitet, Podagra-Kranken siegreich mit Emeticis 
beizuspringen. 

Gegen Narkotica, speciell Opiate, bei Gicht-Schmerzen wendet er sich mit 
Nachdruck: die scharfe Materie, die durch die schmerzhaften Bewegungen ausge- 
stossen werden soll, werde zurückgedrängt (retropulsa); dessgleichen rügt er auch 
die topische Bekämpfung der Gelenk-Schmerzen. Er schliesst sich dem Porphyrius 
an, von dem der Ausspruch herrühre, dass ein Kranker, der sorgenfrei geworden 
sei, auch die Schmerzen des Podagra verloren habe. Nicht bloss zur Linderung der 
Schmerzen, sondern auch gegen das „Zurücktreten“ der Gicht sei Karlsbad souve- 
raines Mittal. 

Manche Stoffe, wie Schwefel und Campher, die (bei andren and) arthritischen 
Affectionen, äusserlich angewandt, Schaden stiften können, indem sie die materia 
peccans nach innen treiben, sind, innerlich genommen, von Vortheil. 

H. empfiehlt schliesslich ein warmes Regime bei der Gicht. — 

Diabetes soll entstehn, wenn das Serum sich vom Blute scheidet and Dank der 
in ihm enthaltenen flüchtigen Substanzen die Harn-Apparate zu starker Abscheidung 
reizt *). — 

Endlich wird eine Wechselbeziehung von allgemeinen Ernährungs-Störungen 
und Haut-Erkrankungen statuirt; ebenso wie erstere durch zurückgetretene oder-ge¬ 
triebene Haut-Exantheme hervorgerufen werden können, so sind scabiöse Derm&to- 
nosen oft der äussere Abdruck abnormer Säfte-Mischung. Selbstverständlich gilt 
auch bei H. scabies als eine Sammel-Bezeichnung für juokende Haut- Ausschläge 
mannigfachen Charakters. — — 

Kommen wir nun zu den localen oder Organ-Krankheiten, so dürfen wir uns 
in Betreff der Kopf-, beziehentlich Nerven-Krankheiten ganz kurz fassen, indem auf 
diesem Gebiete in Hoffmann’s Lehren Fortschritte für die Klinik kaum zu er¬ 
schauen sind. 

Leiden der Meningen des Gehirns ist die Epilepsie, während beschränkte Krämpfe 
ihr anatomisches Substrat in den Rückenmarks-Häuten oder den Spinal-Nemn 
bergen. Ob die von H. noch nach dem Muster des Alexander von Tralles ge¬ 
schilderte Phrenitis als Meningitis zu deuten, erscheint, obwohl er sie selbst gelegent¬ 
lich als inflammatio meningum definirt, schon in Anbetracht der mehrfachen Hei¬ 
lungen sehr fraglich; es kann sich ebensogut auch um Typhus oder gar nur um das 
gewöhnliche Fieber-Delirium handeln. 

Recht gründlich werden die Apoplexia sanguina und die serosa seu phlegma* 
tica besprochen, in Anschluss an sehr schätzbare anatomische und physiologische 
Betrachtungen über den Blutumlauf in der Schädelhöhle. „Die Kenntniss der ana- 


1) Bekanntlich brachte noch das 18. Jahrhundert die erheblichen Fortschritte 
in der Lehre von der Glykosurie duroh Dobson und Rollo. 
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tomischen Verhältnisse der Organe ist der Grundban ihrer Pathologie.“ H. rühmt 
die bezüglichen Forschungen zahlreicher Vorgänger, die sich auch bemühten, die 
Prognostik zu festigen. 

Bei Geisteskrankheiten, welche verhältnissmässig cursorisch abgehandelt wer¬ 
den, kennt H. eigentlich nur somatischen Heilplan, u. a. auch Aero-Therapie. Er 
erklärt sich für einen Freund des Vorgehns der Alten und wider das seiner Zeit¬ 
genossen, d. h. gegen starke Drastica, überhaupt gegen energische Ableitungen, 
auch nicht bei der Manie, woselbst der Blutumlauf ein zu lebhafter sei. Die Here¬ 
dität als bedeutsamer Factor wird voll gewürdigt. 

Bei Melancholischen will er oft, auch im Innern des Körpers Fett-Armuth, bei 
Maniacis dicke, Pech-schwarze Galle gefunden (?) haben, und wenn diess auch nicht 
grade die Ursache der Geisteskrankheit sei, so werde dadurch Blut-Stauung im Ge¬ 
hirne begünstigt. 

Melancholia hypochondriaca soll in Spanien häufig Vorkommen, was von H. 
als Folge von Müssiggang urtd frühem Liebesgenuss (bei Enthaltung von Trunk) an¬ 
gesprochen wird. Die Hydrophobie wird direct den Geisteskrankheiten zugerechnet. — 
Magen- und Darm-, überhaupt abdominelle Affectionen sind ätiologisch wichtig 
für allerlei Krankheiten von Gehirn und Nerven, u. a. auch für Paralysen: diess er¬ 
weisen namentlich die (durch ausführliche Krankengeschichten belegten) saturninen 
und hysterischen Lähmungen. Dem entsprechend nimmt er, ähnlich wie Boer- 
haave, an, dass Thee- und Kaffeo-Abusus zu Paralysen disponire. Balneo-thera- 
peutisch für Gelähmte empfiehlt er, ausser Dampfbädern, sein Lauchstädt und 
Freienwalde i. M. — 

Gehn wir zu den Brust-Krankheiten über, so haben wir zuvörderst in Bezug 
auf den Ciroulations-Apparat zu bemerken, dass bei Hof fma nn, oder richtiger 
auch bei H. die polypösen Concretionen in dem Herzen und den grossen Gefässen 
als selbstständige Krankheitsform, hauptsächlich aber als Todes-Ursache bei ver¬ 
schiedenen Affectionen im Kreislaufs- und Respirations-Systeme eine grosse Rolle 
einnehmen. Unser Autor steht hier, eingestandenermassen, noch ganz auf dem Bo¬ 
den von Lancisi; sogar Zacutus Lusitanus ist ihm hier Autorität. Durch ihr 
weissliches (albicans) und fasriges Gewebe und etwas derberes Gefüge unterscheiden 
sich diese Blut-Polypen von einfachen Blut-Gerinnseln: es handele sich eben nicht 
um blosse Coagulation, sondern es werden auch erdige und gallertige (tartareae et 
gelatinosae) Theile niedergeschlagen. 

Diese Polypen können sich in den grossen Venen-Stämmen mannigfacher Organe, 
vom Gehirn bis abwärts zum Uterus bilden und zu erheblichen Functions-Störungen 
des Organs Veranlassung geben; namentlioh sollen sie aber im rechten Herzen Vor¬ 
kommen, vielleicht weil das Blut dort, von der Peripherie kommend, klebriger ist 
und aus dem Cbylus die festen Theile leicht abgeschieden werden. Auch der Al¬ 
kohol-Missbrauch disponire zu den concretiones polyposae, daher die mannigfachen 
Brust-Beschwerden der Potatoren. Ganz acut könne solche Polypen-Bildung in Folge 
kalten Trunks bei erhitztem Körper vor sich gehn. Von Herz-Polypen ans soll dann 
Verstopfung der Art. pulmonal, verursacht werden. 

Eingereiht sei hier, dass H. die Puls-Lehre, d. h. die Differenzirüng der Pulse 
zn vereinfachen sucht; er lobt vornehmlich Bell in’s Traite du pouls. Er räth, den 
Puls nicht fluchtig, sondern genau zu tasten, nicht bloss die eine, sondern beider¬ 
seitige Radialis zu prüfen. Auch Medicamente und der psychische Eindruck ver¬ 
mögen den Puls zu beeinflussen, woran am Krankenbette vor und nach der Verord¬ 
nung zu denken! 

Im übrigen wird die Pathologie der Herz- and Gefäss-Krankbeiten verhältniss- 
mässig spärlich bedacht und neues von ihm kaum zu Tage gefördert. 


ZtitMhr. t klin. M»dtein. Bd. XU. Suppl. 
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Viel ausgiebigeres lässt er über die Leiden des Respirations-Canals vernehmen. 

Vom Halstheil des Respirations-Tractus gilt das freilich nicht in vollem Masse: 
in der Lehre von den Anginen, deren er nicht so viele Formen wie BoerhaaTe 
unterscheidet, schliesst er sich ziemlich eng an A retaens an. Unter den LocaJi- 
sationen der anginösen Erkrankung ist hervorzubeben, dass er diejenige, welche die 
„innern Kehlkopf-Muskeln“ befällt, als Cynanche bezeichnet wissen will. Epide¬ 
mische Ausbreitungen bösartiger Anginen scheint er nicht beobachtet za haben. 
Schnupfen, Kehlkopf- und Broncho-Katarrh werden pathogenetisch in der Art er¬ 
klärt. dass: serum ob perspirationem interceptam superflanm et impuram per glan- 
dulosa faucium, praesertim narium et bronchiorum organa ejicitur. 

Erkältung ist denn auch für Brust-Krankheiten ätiologisch besonders bedeut¬ 
sam. Jäger und Hof-Bedienstete, welche die Brust unbedeckt tragen, werden leicht 
dyspnoiscb (neigen auch zu cardialgischen Affectionen). Da es sich bei jenen respi¬ 
ratorischen Katarrhen um venöse Congestion bandele, so sei Venaesectio am Platz; 
wenn sie wegen Schwäche des Patienten eine mässige sein solle, dann sei sie sab- 
lingual; sonst werden locale Blut-Entziehungen am Halse nnd eine izn allgemeinen 
milde örtliche Therapie befolgt. 

Als Asthma werden verschiedene chronische, durch Dyspnoe sich charakteri- 
rende Krankheitsformen zusammengeworfen. Das Asthma convulsivnm könnte am 
ehesten dem Asthma der heutigen Terminologie entsprechen; indessen heisst es, 
dass ihm auch ein Hydrops thoracis zu Grunde liegen kann, der seinerseits plötzlich 
gesprungenen Hydatiden entstamme. Als (anatomische) Folge des Asthma wird die 
Aufblähung der Lunge genannt. 

Während die Bronchitis gegenwärtiger Benennung und Auffassung sowie un¬ 
serer therapeutischen Behandlung entsprechend abgehandelt wird, finden wir Brust- 
Entzündungen als Peripneumonie, Pneumonie, Pleuritis (vera et sporia), Pleuro¬ 
pneumonie vorgeführt. Während die klinische Unterscheidung der Brustfell- und 
der Lungen-Entzündungen auf schwachen Füssen steht, wird anatomisch in der Art 
differenzirt, dass Peripneumonie profundior pulmonum infl&mm&tio et gravis, in den 
(mit dickem Blute vollgestopften) Verzweigungen der Palmonal-Arterie (daher tiefer 
localisirtor dumpfer Schmerz [obtusus gra\ativus], stärkere Dyspnoe, heftigeres Fie¬ 
ber, frequenter Puls), Pleuritis vera in den (mit Serum stark erfüllten, vonRuysch 
entdeckten 1 )) Verästelungen der Bronchial-Arterien (harterPols, steohenderSchoerz), 
Pleuritis spuria in denen der vena azygos ihren Ausgangspunkt haben sollen. Pleu¬ 
ritis vera soll als eine Lungen-Erkrankung, superficielle Entzündung, welche die 
Pleura in Mitleidenschaft zieht, aufzufassen sein, während P. notha in der die Rip¬ 
pen überziehenden Membrana nervea wie auoh in den Intercostal-Muskeln ihren Sitz 
haben soll; sie wird gelegentlich auoh als Erysipelas muscnlorum intercestaliumet 
pleurae bezeichnet und es habe diese Krankheit als eine Species von Rheumatismus 
und Arthritis zu gelten. Das nämliche soharfe, klebrige Serum, welches hier ver¬ 
mittelst der Schleimdrüsen in die Gelenke abgelagert wird, kann auch in das Rip* 
penfell und die Intercostalmuskel-Membran deponirt werden. Durch den starken 
Schmerz und den Auswurf wird Pleuritis vera von P. spuria unterschieden. Der 
Hydrops pectoris saccatus kann ebenso dem Hydrothorax wie den pleuritiscben Ex¬ 
sudaten entsprechen. 

Aus Pleuritis soll oft Empyema entstehn, doch wird es, dem Hippokrates 
folgend, als Morbus empyematicus auch bezeichnet, wenn sich zwischen Muskeln 
und Pleura Eiter findet. 

]) Die Art der Sputa wird zur differentiellen Diagnostik nioht entscheidend 
herangezogen. 
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Man sieht, welch’ dankbares Arbeitsfeld dem Scharfsinne eines Bayle and gar 
eines Laennec offen gelassen ist! l ) 

Als ungünstige Ausgänge von Pneumonieen kommen Lungen-Abscesse vor, die 
sich auch per os entleeren können; wenn sie aber in die Pleurahöhle durcbgebrochen 
sind, verursachen sie Hektik (s. u.), der man mitunter durch die Paracentese ver¬ 
beugen kann. Pleuritis (vera), die an andre Krankheiten anknüpft, sei fast immer letal. 

Keine Krankheit lasse so deutliche Krisen erkennen wie die Peripneumonie. 

Wenn im Beginn pneumonischer Erkrankung gastrische Erscheinungen sich 
bemerkbar machen, dann haben schon Riolan und Hartmann mit Rocht Emetica 
verordnet. Sonst ist der Aderlass das bedeutsamste Mittel; er soll am Arme der 
leidenden Seite vorgenommen und nötigenfalls wiederholt werden. Auf Unterlas¬ 
sung der Venaesectio wird gradwegs der Tod eines robusten jungen Patienten be¬ 
zogen. Oer Aderlass sei schon um desswillen wichtig, um die polypösen Concre- 
tionen im Herzen hintanzuhalten und aufzulösen. Im übrigen verordnet H., getreu 
den von ihm hier besonders gern citirten Alten, diaphoretische und diluirende, Thee 
artige Tränke, remedia nitroso-oamphorata. — 

Von der Phthisis pulmonum werden Leichenbefunde gut beschrieben, weniger 
durchsichtig sind die Lehren von der genetischen Entwickelung der Organ-Verände¬ 
rungen. Die Natur der Krankheit sei schon von Hippokrates und Caelius Aure¬ 
lian us scharf erfasst und die Krankheitsbilder gut entworfen. Der anatomische 
Beginn seien häufig tubercula, stases soirrhosae 2 ), die sich aus verstopften, d. h. 
geschwollenen und verhärteten Lungen- und Bronchial - Gefässchen entwickeln. 
Diese Tubercula sind mit klebriger Masse erfüllt; wenn diese erweichen, so bilden 
sich vomicae, die als ulcera mit Geschwürs-Membran zu betrachten sind. Kleine 
vomioae können durch Husten entfernt werden *): wenn sie aber wachsen und innen 
platzen, dann entstehn Abscedirungen und es kommt nun zur wahren Phthisis (mit 
Febris lenta et hectica). Andrerseits ist auch eia häufiger Ausgangspunkt der Phthi¬ 
sis eine Hämoptysis: das ergossene Blut stagnirt, fault, arrodirt die Nachbartheile, 
erzeugt „Siouositäten* oder wandelt sich zu Knoten (nodi) oder Knötchen (Tuber¬ 
cula) um. In der Hälfte der Fälle von Phthisis soll die Krankheit aus vorgeschrit¬ 
tenen und schlecht behandelten Hämoptysen hervorgegangen sein. „Wenn Aerzte 
zu starke Adstringentien anwenden, so entstehn aus dem coaguürten Blute harte 
Tubercula, die dann ulceriren und instar carcinomatis dieLungen-Substanz abzehren. 
Unterdrückte Blutflüsse sollen ihrerseits die Hämorrhagie in die Lungen verursachen. 

Endlich können auch langwierige Brust-Katarrhe oder schwere Brust-Entzün¬ 
dungen Ursachen der Phthisis darstellen; auch hier sollen Blut-Stauungen das ver¬ 
nehmlichste ätiologische Agens abgeben und die Disposition zu diesen Stasen sei 
eine hereditäre, wie H. in Anlehnung an FerneTs Pathologie auseinandersetzt. 
Die Disposition kann aber auch durch unregelmässige Lebensweise erworben werden : 
so bezieht er die Häufigkeit der Schwindsucht-Todesfälle in Nieder-Oesterreich auf 
übermässigen Genuss dortigen Weines, und in England sei die Abzehrung, und grade 


1) Allerdings hat schon lange vordem deren Landsmann Barbeyrac, wo¬ 
rauf J. Petersen mit Recht hinweist (Hauptmomente der älteren Geschichte der 
medioinisohen Klinik. S. 40), eine schärfere Trennung von Brustfell- und Lungen¬ 
entzündung entworfen (Diss. nouvelles sur les maladies etc. 1654. 

2) steatomatosae; vgl. Virchow in dessen Archiv, Bd. 34. S. 40. 

3) Die Angabe von Waldenburg, dass Hoffmann die Vomicae nicht aus 
Tuberkeln, sondern aus Lungen- und Pleura-Eiterungen hervorgehn lasse (Die Tu¬ 
berkulose, die Lungenschwindsucht und Scrofulose. 1869. S. 38), erhält hiermit ihre 
Beriohtigung. 

22 « 
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auch bei den Wohlhabenden, häufig, weil diese Dank ihrer üppigen Nahrungsweise 
zu Blutstockungen in den Lungen und deren Folgen disponirt, die Briten überdies 
Blut-Entziehungen abgeneigt sind. 

Schliesslich wird die Phthisis auch als Nachkrankheit der Masern und der 
Pocken gewürdigt. 

H. vindicirt der Schwindsucht eine contagiöse Kraft, wenn Disposition nnd ein 
naher und an währender Verkehr mit Phthisikern vorliegt; zum Zeugniss beruft er 
sich auf wenige Beobachtungen von Riverius und Schenk, welcher letzterer so¬ 
gar behauptet, dass ein Arzt in Folge von Riechen der Sputa phthisisch geworden sei. 

Als Todes-Ursache besorgt er auch bei dieser Krankheit poljpöse Verstopfung 
von Lungen- und Herzgefässen. 

In frühen Stadien will auch schon Hoffmann erfreuliche Heil-Erfolge erzielt 
haben; doch selbst wenn starker Auswurf von Eiter vorhanden, habe er noch günstige 
Ausgänge wahrnehmen können. Phthisis werde im allgemeinen so selten geheilt, 
vor allem desshalb, weil nicht hinreichende diagnostische Zeichen zur Verfügung 
ständen, so dass sogar sehr berühmte Aerzte Irrthümern verfallen sind. Grade hier, 
diess muss man neuesten Machenschaften Vorhalten, predigt unser Autor nachdrück- 
liehst die sorgfältige Individualisirung im Heilplane. 

Wenn nach Ruptur von Vomicae Abscedirungen eintreten, dann räth er, wie 
schon seit ältester Zeit empfohlen sei, zur Milch-Car, auch Molken. Er erwähnt fer¬ 
ner, dass, nachdem schon von Johannes Fortis und Mosheim Brunnen empfohlen 
seien, er, H., zuerst in Deutschland Milch mit Mineralwässern vermischt eingeführt 
habe. Er rühmt namentlich Selterser oder Karlsbader Wasser mit Esels- oder Ziegen¬ 
milch combinirt. Durch diese Mengung der Milch werde die klebrige Masse (der 
Tuberkel) besser gelöst, die Verstopfung der Capillaren gehoben und die Geschwüre 
gründlicher als durch Milch allein gereinigt. Zu diesem nämlichen Zwecke empfiehlt 
er auch Balsamica, namentlich Copaiv-B. Im übrigen wird natürlich auch sympto¬ 
matisch verfahren, die Schweisse, der Husten bekämpft, Opiate hier verworfen, da 
sie schwächen und die Schweisse vermehren. 

In H.’s Krankengeschichten, die von geheilten Phthisen handeln, werden ge¬ 
legentlich auch Fontanellen erwähnt, die zur Anwendung kommen sollen, wenn aus 
alten Geschwüren, Drüsen - Entzündungen, unzweckmässiger Weise durch Topica 
unterdrückte Haut-Secretionen eine vitiöse Materie in die Lungen transferirt worden. - 

Wenn wir nun zu den Abdominal-Organen kommen, so spielen, wie bereits an¬ 
gedeutet, die Affectionen des Magens und des Duodenum 1 ), oder richtiger deren 
Krankheiten als Primär-Leiden bei unserm Autor eine hervorragende Rolle. Wenn¬ 
gleich er in seiner Praxis humoral-pathologischen Anschauungen innigst zuneigt, 
so räumt er doch hier dem nervösen Consensus in der Pathogenie einen breiten Spiel¬ 
raum ein: durch Reizung des nervenreichen 2 ) Magens und Darms, daher u. a. auch 
durch Würmer, sollen Störungen entfernter Organe verursacht werden. So halt H. 

1) Ventriculus minor, eigentlich nur eine Erweiterung, ein Appendix des Ma¬ 
gens. Eine besondere Schrift heisst: de duodeno multorum malorum causa; danach 
haben auch fieberhafte und afebrile Purpura-Exantheme, Podagra, intermittirende 
Fieber ihre Quelle im Zwölffinger-Darme. Hypochondrie basire ebenso auf krampf¬ 
hafter Contractur wie auf Atonie und Erschlaffung von Magen und Darm. Von jener 
Schrift heisst es in der Biographie medicale: Dans cette these on trouve le genne 
de la doctrine de M. Broussais, qui au reste, remonte bien plus haut, piusqu’ on 
la retrouve dans un des livres attribues ä Hippocrate. 

2) Zwischen der Tunjca membranosa und T. glandulosa seu villosa liegt die 
T, nervea, 
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den Magen fast für ebenso bedeutsam, wie einst Helmont, der freilich sogar den 
Sitz der Seele dorthin verlegt hatte; H. tritt Helmont und Wedel bei, die frische 
(Hirn?) Apoplexieen durch Brechmittel geheilt haben wollen. Demungeachtet hält 
er den Aerzten, die ungestüm mit Emeticis und Drasticis operiren, ein langes Sün- 
den-Register vor. 

Magen* und Darm-Entzündung wird oft erschlossen, dabei aber als inflammatio 
ventriculi et intestini ein phantastisches oder verwaschenes klinisches und anato¬ 
misches Krankheitsbild entworfen. Die Krankheit soll sich von Cardialgie schon 
durch das Fehlen von Fieber bei letzterer unterscheiden. Ausgänge sind Eiterung 
oder rascher Tod. Die Lebensgefahr sei in der Antiperistaltik begründet. Abgesehn 
von Intoxicationen soll die Krankheit entstehn, wenn Podagra zurückgetrieben wird 
oder im Verlaufe von acuten Exanthemen (ex ardore circa praecordia, virium de- 
fectu, extremorum frigore, faucium inflammatione et singultu agnoscitur). Doch 
räumt H. ein, dass diess nach den Neueren, z. B. Sennert, Ettmüller, als ein 
viel seltneres Vorkommniss zu gelten habe als nach Hippokrates, Celsus, Ga¬ 
len, Cälius, Trallianus. Die Febris stomachica inflammatoria mag zwar auch 
dem Status gastricus späterer Terminologie entsprechen (es soll sich um eine Stase 
in den Capillaren und Lymphgefässen der Innenwand handeln, die sich dann mit 
geschwollenen Drüsen durchsetzt zeigt), doch sind die Sections-Befunde am Magen, 
auf die er Bezug nehmen zu sollen glaubt, eben im wesentlichen nichts andres als 
Fäulniss-Veränderungen (s. o.). 

Exulceratio ventriculi wird gelegentlich als seltene Magenkrankheit (gegenüber 
den Entzündungen) gestreift. Blutbrechen soll vor allem durch Stauung von Blut¬ 
flüssen verursacht werden; Darmgeschwüre sollen in Anätzung der Darmwand durch 
saure Contenta den Anlass haben. 

Die Rectal-Geschwüre bei Dysenterie werden eingehend geschildert; auch will 
H. bei Sectionen von (an Durchfall und) Ruhr Verstorbenen Brand und „multa tu- 
bercula“ gefunden haben. Dysenterie pflanzt sich durch Ansteckung fort, doch kann 
diess Contagium, wie andre, längere Zeit im Körper latent bleiben. Begünstigt wer¬ 
den Ruhr-Epidemieen, wenn auf trockne und heisse Sommer kühle und feuchte Wit¬ 
terung sohnell folgt. Die Krankheit verlange wegen der verdorbenen Säfte (corrupti 
humores) schon im Anfänge ein Brechmittel, am liebsten die (vor erst nicht langer 
Zeit von Amerika herübergebrachte) Ipecacuanha. Den Opiaten ist H. bei der Ruhr 
im allgemeinen abgeneigt, aber mit Amatus Lusitanus und Sydenham empfiehlt 
er Venaesectio 1 ) bei Dysenterie robuster Individuen. Auch räth er bei Ruhr und 
sonstigen choleriformen Krankheiten, wie schon die Alten, zum Trinken von kaltem 
Wasser, um die Bewegung der Darmwand zu stärken. Seine innere Ruhr-Therapie 
weist des weiteren sehr lange Recepte auf und die empfohlene Diät ist recht aus¬ 
erlesen, dooh erwähnt er auch den günstigen Krankheits-Verlauf bei denen, welche 
nichts brauchen und sich nur in gelinder Wärme halten. 

In H.’s Beschreibung von Krämpfen im Magen und Darm sind offenbar auch 
carcinöse Processe mit untergelaufen; gegen Cardialgie wird Karlsbad innerlich und 
Teplitz extern gepriesen. Darm-Krämpfe (colica spasmodica) führen Intestinal-Ver- 
wachsungen nach sich: durch den Spasmus wird Serum aus den (Darm-) Wänden 
und feinsten Gefässen ausgepresst und daraus entsteht dann Verklebung (ähnlich 
den Pleura-Adhäsionen). 

Atonie von Magen und Duodenum verursacht Stagnation der Contenta, die dann 
wieder durch den Zufluss vitiöser Verdauungssäfte in Zersetzung übergehn. Apepsie 

1) Auoh gegen Enteritiden mannigfachen Charakters hatte den Aderlass bereits 
Botallo gerühmt, 
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entwickelt sich, wenn die Magen-Säure, das „saure Ferment 41 fehlt; Therapie: wo- 
matica. 

Als Ursache von chronischem Vomitus werden ausser Atome Stenosen des Ma¬ 
gens und namentlich des Duodenum, nicht bloss durch Krampf, sondern auch durch 
„Callas 44 der Wand bedingte genannt. 

Darm-Verschlingung wird nach Andrer Vorbild an&tomisoh gut beschrieben; 
in Consultationen hat H. sich mit der Quecksilber-Behandlung des Heus einverstan¬ 
den erklärt; es wirke vermöge seiner Schwere. 

Auch die Lehre von der „goldnen Ader 44 wird bei Hoffmann gefunden: andrer¬ 
seits bekämpft er die Ueberschätzung der Hämorrhoiden, z. B. als (angebliches) Ge¬ 
gengewicht gegen Lithiasis und Podagra. Hämorrhoiden sollen in Italien häufig 
sein, eine Folge der süssen Weine. 

Bei Obstipation bemüht sich H., seine Therapie streng nach den Ursachen zu 
wählen; so schaden bei der (durch Krampf bedingten) Obstruction der Hypochonder') 
und der hysterisch Kranken Purgantien; schleimige, ölige Mittel, namentlich auch 
Eselsmilch, treten hier, weil Antispastica, in ihr Recht. Die Senna ist ihm kein 
genehmes Laxans; flüssige Evacuantien zieht er den festen vor. Generell wirken 
Purgantien nicht so prompt wie Emetioa, da sie durch die Crusta glandulosa hin¬ 
durch die Tunica nervea nicht genügond reizen können. 

Intestinal-Würmer (die u. a. in Narbonne sehr verbreitet) sollen häufig Ursache 
von Magen- und Darm - Perforation sein. Die localen Wurm - Beschwerden (s. o.) 
rühren von den putriden Absonderungen und Exhalationen der (zoologisch nicht 
scharf geschiedenen) Thiere her, welche zu der Membrana nervea der Darmwand 
dringen und diese zu krampfhafter Contraction reizen. — 

Im Gegensatz zum Magen neigt die Leber, weil Nerven-arm, nicht zu (acuter) 
Entzündung, wohl aber zu chronischer Schwellung. Die andren Autoren hätten oft 
Entzündung benachbarter Gebilde mit Hepatitis verwechselt 1 2 ); wo diese vorkommt, 
handelt es sich gewöhnlich um Entzündung der Kapsel (membrana). Auch (chro¬ 
nische) Abscedirungen in der Leber sind nioht so häufig, mit Ausnahme derer nach 
Schädel-Verletzung, auf welche namentlich Bianchi aufmerksam gemacht. Glück¬ 
liche Ausgänge von Leber-Eiterungen nach Durchbruch in den D. choledochus haben 
Tulp, Harder, Becker beobachtet. In H.’s Darlegungen über obstructiones ot 
scirrbosi tumores hepatis, welche Dank der eigentümlichen Structur der Pfortader, 
die ein arterielles Gefäss, häufig und bedeutsam sein sollen, mag man Vorläufer der 
späteren Physkonieen der Leber erkennen. Was H. als durch Säfte-Eindickung ver- 
anlasste Induratio hepatis beschreibt, ist nicht als Cirrhose, sondern als wahrer 
Scirrhus aufzufassen; eher lässt der Morbus niger an Granular-Atrophie denken. 
Aber auch die Pylephlebitis ist aus seinen Krankengeschichten, und zwar in ziem¬ 
lich correcter Auffassung seinerseits herauszuspüren. 

Bei Stauungen in der Leber-Circulation werden die schwefligen, salzigen und 
excrementitiellen Stoffe, die sonst in der Galle sind, nicht aus dem Blute abgeseiht, 

Leber-Hydatiden werden von H. öfters erwähnt, ohne dass es klar wird, in wie 
weit ihm deren Zoonosen-Natur offenbar. Auch Gangrän der Leber wird häufig, ohne 
klinisches Krankheitsbild, angeführt. Icterus ist, wenn er schnell abläuft und Pe¬ 
riodenweise auftritt, in Krampf der sehr empfindliohen Schleimhaut des Gallengangs, 
namentlich am Orificinm bei zu scharfer Galle begründet. Hier kommen in erster 
Reihe Opiate zur Anwendung. 

1) Morbus hypochondriacus wird viel zu oft angenommen. 

2) Fälschlich für Leber-Eiterung sei sogar oft der Bauohmuskel-Abscess ge¬ 
halten worden. 
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Andre Ursachen für Gelbsucht sind Verstopfung durch Steine und Schleim in 
den Gallengangen und deren kleinsten Aesten, Compression durch geschwollene 
Drüsen oder andre Tumoren. Es eignen sich Eisen, China und Pyrmonter Brunneu, 
um den geschwächten Tonus der Lebergefässe, der die Verstopfungen und Conore- 
tionen bedingt, zu heben. 

Diesen hepatogenen Ursachen stellt H. aber hämatogene als häufigere gegen¬ 
über; besonders komme hier die Plethora in Betracht, und ebendahin, zu ursäch¬ 
licher fehlerhafter Blutmischung gehöre u. a. der Icterus nach ungestümer Suppres¬ 
sion von Intermittenten. Da seien die Wässer von Spaa, Schwalbach, Karlsbader 
Thermen, Sedlitzer, Epsomer Brunnen, letzterer namentlich mit Molken, am Platze, 
doch komme ihnen vorzugsweise prophylaktischer Nutzen zu. 

Auf die antiputride Eigenschaft der Galle schliesst H. aus dem Foetor ex ore 
der Gelbsüchtigen und auch er deducirt aus fälschlioher Deutung von Leichenbefun¬ 
den, dass intravitale Transsudation von Galle durch die Blase hindurch zu krampf¬ 
hafter Peristaltik fahre. Da er viele, namentlich nervöse Beschwerden von scharfer 
Galle ableitet, so treffen wir ihn in nach unsren Begriffen zu häufiger oder zu häufig 
gepriesener Verwendung von Ekkoproticis und Emeticis, wo auch indifferente oder 
keine Therapie hingereicht hätte. — 

ln seinen Krankengeschichten bezüglich Milzleiden ist eine Anzahl fremder 
Beobachtungen von verschiedenartigen Milz-Tumoren enthalten. Die physiologische 
Bedeutung des Organs erkennt er darin, dass in dessen feineren Ganülen das Blut 
verdünnt, hierdurch der portale Blutumlauf erleichtert werde; bei Schwäche des 
Organismus könne das Blut in den „Buchten“ sioh leicht anstauen. — 

Ueber Pankreas-Krankheiten kann er aus eigener Kenntniss nichts mittheilen, 
beherrscht aber die Literatur und danach spielt die Schwellung (Obstructio) dieses 
Organs (wie andrer grosser Drüsen) eine wichtige Rolle in der Pathogenie. Eine 
gleich hohe Bedeutung wird auch dem Mesenterium zugesprochen, während er selbst 
nur über wenige, dürftige Sections-Befunde gebietet. — 

Von der Pathologie des Urogenital-Apparates braucht hier nur wenig angeführt 
zu werden. 

Die Hysterie wird wahrhaft als Mutterweh, als ein weibliches Sexual-Leiden 
aufgefasst, und es kommen hierbei noch Hippokratische, wenn nicht recht abergläu¬ 
bische Vorstellungen zum Ausdruck; so lesen wir als ein ätiologisches Moment: 
semen in matrice abundans stagnat. 

Febris uterina stellt eine Entzündung „der äussern Theile“ dar; kommt es zu 
Verhärtung (scirrhus) und dann zu Ulcerirung, so ist cancer insanabilis gegeben. 

Nierensteine unterzieht er einer chemischen Analyse, deren organische Natur*) 
betonend; die Ursache der Steinbildung wird in Erschlaffung der Nieren gesucht. 

Anurie wird auf krampfhafte Zustände zurückgeführt; durch die Retention 
können epileptische Krämpfe nach dem Kopfe irradiiren (derivari), und einige aus¬ 
führlich mitgetheilte Fälle können wir ohne weiteres als urämische deuten. 

Febris nephritica ex inflammatione renum wird noch von der calculosa geson¬ 
dert, aber weder klinisch noch anatomisch in lebendigen Zügen skizzirt. Die linke 
Niere entzünde sich leichter, da sie mehr bedeckt und der Flexura coli näher; wenn 
diese durch Flatus und compacte Massen stärker gedehnt würde, so behindere diess 
den Blutumlauf in der linken Nierenvene. 

Inflammatio vesicae soll u. a. nach unterdrückten Hämorrhoiden zu Stande 
kommen; schon Heinrich v. Herr habe hier Spaa-Wasser empfohlen, H. ist eher 
für Selters. In einem Falle sei die Krankheit nach Erysipel am Fusse geheilt. 

1) non mineralis vel fixioris terreae sed animalis esse prosapiae. 
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Er ist kein Anhänger subtiler Uromantie, doch untersucht er den Drin (wie 
andere physiologische und abnorme Secrete) durchaus pianmässig: er wägt, benutzt 
aräometrische Vorrichtungen, kocht, dgl. Er findet im Urin Salze und ein «feines 
Oel tf , woher die Harnfarbe kommen soll. Auoh mit vergleichender Uroskopie sehn 
wir ihn beschäftigt: Hydrocele und Sarkocele sollen u. a. in Narbonne häufig beob¬ 
achtet werden, als Folge unmässigen Genusses von Kastanien.- 

Da wir epikritische Betrachtungen an die Spitze unsrer Abhandlung gestellt 
haben, so dürfen wir nun mit wenigen Bemerkungen von unsrem Autor scheiden. 
Wenn wir ihn zu Boerhaave, dem Gegenstände unsrer vorangegangenen Erörte¬ 
rungen, in Parallele stellen, so können wir uns vielleicht die Fassung gestatten, 
dass das Wirken des Holländischen Arztes, das klinische Wissen zu vertiefen, die 
Arbeit unsres Landsmanns es zu verbreitern vermocht hat, der gelehrte Boerhaave 
die ihm überkommenen Lehren befestigt, der findige Hoffmann neue Schätze her¬ 
beigeschafft hat; dieselben kommen wesentlich der Praxis zu gute, gehören nament¬ 
lich dem Gebiete acuter, vor allem infectiöser Krankheiten zu, während im Gegen¬ 
satz zu Boerhaave die Lehre von den Nerven-Krankheiten die unwesentlichsten 
Leistungen aufzuweisen hat. Besonders erscheint H. auf schnelle Erfassung geeig¬ 
neter therapeutischer Massnahmen bedacht, daher weniger um allseitige Unter¬ 
suchung als um rasche Diagnostik und Hervorhebung der die Vorhersage bedingenden 
symptomatischen Einzel-Erscheinungen besorgt. An diesem seinem Bestreben ist 
im allgemeinen um so weniger auszusetzen, als das Mass der ihm zu Gebote stehen¬ 
den Untersuchungs-Methoden oft genug zur Aufhellung der Sachlage kaum nennens- 
werth hätte beitragen mögen. Oft hat man beim Studium Hoffmannscher Schrif¬ 
ten die Empfindung, wie er, im Besitze der nach seiner Zeit bekannt gewordenen 
Methoden, sie zu segensreichster Entfaltung für das Alltags-Wirken des Arztes ge¬ 
bracht hätte. Indessen ohnehin hat H. für die Praxis verdienstliches genug vorzu¬ 
weisen. Die Geschichte der Medicin wird Boerhaave und Hoffmann in nämlichem 
Grade Anerkennung zollen, wie ihnen als Lehrern ein gleicher Ruhmeskranz gebührt; 
eine historische Darstellung der practischen Heilkunde mag Hoffmann als deren 
bedeutsameren Förderer verzeichnen. 


Gedruckt bei L». Schumacher in Berliu. 
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